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Muistisairauksien terveystaloudellinen merkitys on suuri ja se on edelleen kasvamassa 
väestön ikääntymisen myötä. Muistisairauksien ennusteen ja toisaalta kustannusten 
pienentämisen kannalta on tärkeää diagnosoida sairaus mahdollisimman varhaisessa 
vaiheessa. Kattavilla muistisairauksien perustutkimuksilla voidaan löytää eri 
muistisairauksien erotusdiagnostisia tiloja, eikä sen vuoksi ole useinkaan tarvetta lähettää 
muistioireista kärsivää potilasta jatkotutkimuksiin erikoissairaanhoidon muistipoliklinikalle.  
 
Tutkimuksen tavoitteena oli selvittää, mitä muistisairauksien erotusdiagnostisia tiloja tai 
sairauksia esiintyi KYS:n muistipoliklinikalla vuonna 2008 potilailla, jotka eivät saaneet 
muistisairausdiagnoosia ensikäynnillä. Tavoitteena oli myös selvittää näiden tilojen ja 
sairauksien suhteelliset osuudet ja miten suhteelliset osuudet eroavat työikäisten ja tätä 
vanhemman ikäryhmän välillä. Edellä mainitusta potilasaineistosta selvitettiin KYS:n 
potilastietojärjestelmästä mm. potilaiden iät ensikäynnillä, lopulliset diagnoosit ja 
mahdollinen seurantaan jääminen ja sen pituus. Kaikkia tutkimuspotilaita seurattiin KYS 
sairauskertomuksien kautta vuoteen 2014 saakka. 
 
Tutkimustulokset paljastivat, että vain hyvin pieni osa potilaista, jotka eivät saaneet 
muistisairausdiagnoosia jäivät seurantaan KYS:n muistipoliklinikalle. Tämä tulos poikkeaa 
huomattavasti OYS:n potilasaineistosta tehdystä aiemmasta vastaavasta tutkimuksesta, jonka 
mukaan jopa lähes puolet muusta kuin muistisairaudesta kärsineet potilaat jäivät seurantaan 
OYS:n muistipoliklinikalle. KYS:n muistipoliklinikalla vuonna 2008 tutkituista potilaista 
suurin osa ei sairastanut muistisairautta. Erotusdiagnostisista tiloista masennus ja muut 
psykiatriset sairaudet olivat yleisin sairausryhmä. Toisaalta tätäkin useammille potilaille ei 
löytynyt muistioiretta selittävää syytä tai oire oli väistynyt vastaanotolle tullessa eli potilaat 
saivat oirediagnoosin Z03.3. Työikäisistä vain alle 10 % sai muistisairausdiagnoosin 
seurannan jälkeen vuoden 2014 syksyyn mennessä, kun taas vastaava osuus oli noin 50 % 65-
vuotiailla tai sitä vanhemmilla. Työikäisillä esiintyi huomattavsti enemmän etenkin 
masennusta ja muita psykiatrisia sairauksia kuin iäkkäämmällä potilasryhmällä. 
Tutkimuslöydökset viittaavat siihen, että työterveydenhuollon muistisairauksien diagnostisia 
käytäntöjä on selvitettävä jatkotutkimuksin. Etenkin työikäisten kohdalla on muistisairauksien 
erotusdiagnostiikkaa tehostettava ennen jatkotutkimuksiin lähettämistä 
erikoissairaanhuoltoon. 
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The economical impact of memory disorders is significant and it is growing as the population 
is getting older. It is important to diagnose memory disorders in as early stage as possible to 
improve the prognosis of the disease and also to reduce the costs. With comprehensive 
screening it is possible to do differential diagnosis of memory disorders and other conditions 
and often it is not necessary to refer the patient to memory clinic care for further 
examinations. 
 
The aim of this study was to find out, what differential diagnostic diseases other than memory 
disorders were diagnosed at KUH memory clinic in 2008 with patients who weren’t 
diagnosed with a memory disorder on their first appointment in the clinic. Furthermore 
another aim was to study the proportions of these diseases as well as whether the proportions 
of differential diagnostic diseases differ between the retired and working age population. 
Their age on the first appointment, final diagnoses and whether they were followed-up and for 
how long they were followed-up were also examined. 
 
The study results revealed that only a small proportion of the patients who weren’t diagnosed 
with a memory disorder were followed-up in KUH memory clinic. This result differs 
significantly from the results of a similar study carried out in OUH. In Oulu approximately 
half of the patients who didn’t have a memory disorder stayed in follow-up in OUH memory 
clinic. In KUH memory clinic a big majority of patients examined in 2008 were not diagnosed 
with a memory disorder. The most common differential diagnostic disease of memory 
disorders was depression and other psychiatric dirorders (20 %). On the other hand, even more 
patients (27 %) got only the symptom diagnosis Z03.3, either because there was no reason 
found for the symptoms of memory impairment or the symptoms had disappered before the 
appointment. Only less than 10 % of the patients in working age were diagnosed with a 
memory disorder, whereas about half of the patients who were over 65 years had a memory 
disorder.  Depression and other psychiatric disorders were much more common among the 
patients in working age. The results suggest that the diagnostic procedure in the occupational 
health care should be studied further. The differential diagnostics of memory disorders should 
be made more effective before patients are referred to special health care for further 
examinations.  
5 
 
 
SISÄLLYS 
 
1. JOHDANTO 
2. KIRJALLISUUSKATSAUS 
2.1 Aiheesta tehdyt aiemmat tutkimukset 
2.2 Muistisairauksien terveystaloudellinen merkitys 
2.3 Kognition muodostuminen ja siihen vaikuttavat asiat 
2.4 Muistisairauksien diagnostiikka 
2.5 Muistiin vaikuttavat tilat ja sairaudet 
2.5.1. Muistisairaudet ja dementian käsite 
2.5.2 Yleissairaudet 
2.5.3 Delirium 
2.5.4 Masennus 
2.5.5 Työuupumus ja –stressi 
2.5.6 Unihäiriöt 
2.5.7 Skitsofrenia 
2.5.8 Neurologiset sairaudet 
2.5.9 Lääkkeet 
2.5.10 Päihteet 
3. TUTKIMUSKYSYMYKSET JA – OLETUKSET 
3.5 Tutkimuskysymykset 
3.6 Tutkimusoletukset 
4. TUTKIMUSAINEISTO JA –MENETELMÄT 
5. TULOKSET 
6. POHDINTA 
7. YHTEENVETO 
LÄHTEET 
 
 
  
6 
 
1. JOHDANTO 
 
On arvoitu, että 20-50 % iäkkäistä ihmisistä kärsii eriasteisista muistihäiriöistä. Arvioiden 
mukaan kuitenkaan suurin osa muistihäiriöistä kärsivistä ja muistitesteissä huonosti 
menestyvistä potilaista ei sairasta mitään dementoivaa sairautta. Tällä hetkellä Suomessa 
keskivaikeaa tai vaikeaa dementiaa sairastaa noin 93 000 henkilöä. Etenevää muistisairautta 
sairastavia työikäisiä henkilöitä on Suomessa noin 6000–7000, mutta tälläkin ikäryhmällä 
esiintyy runsaasti muitakin muistioireita aiheuttavia tekijöitä (Viramo ja Sulkava 2015, 
Remes ym 2012).  
 
Korkean prevalenssin (5-9 % yli 65-vuotiaista) vuoksi dementoivat sairaudet ovat merkittävä 
kansantaloudellinen ongelma, sillä niiden hoidon vuosittaisten kustannuksien on arvioitu 
olevan kahden miljardin luokkaa. Näiden kustannusten ennustetaan kohoavan väestön 
ikärakenteen muuttuessa vanhemmaksi ja muistisairauksien ilmaantuvuuden näin kasvaessa. 
Varhaisella diagnoosilla voidaan vähentää sairaudesta koituvia kokonaiskustannuksia, sillä se 
mahdollistaa aikaisemman lääkehoidon aloituksen ja sitä kautta laitoshoitoon joutuminen 
lykkääntyy. Laitoshoidon osuus muodostaa suurimman osan dementiapotilaan hoidon 
kustannuksista. Kuitenkin yhden muistihäiriöpotilaan tutkiminen maksaa keskimäärin noin 
1200-1500 euroa (Martikainen ja Sulkava 2015, Viramo ja Sulkava 2015). 
 
Muistihäiriöiden erotusdiagnostisia tilojen ja sairauksien laatua ja niiden suhteellisia osuuksia 
on tutkittu aiemmin OYS:n (Oulun yliopistollisen sairaalan) muistipoliklinikalla (Remes ym 
2012). Oululaisen tutkimuksen mukaan muistipoliklinikan tutkimukseen tulleista suurin osa ei 
saanut tutkimusten päätyttyä muistisairausdiagnoosia, vaan kahdella kolmasosalla 
muistioireita aiheutti jokin muu tekijä. Potilaiden muistioireiden taustalla todettiin olevan 
joko psykiatrinen sairaus, elimellinen alkoholisairaus, työuupumus, uneen tai vireystilaan 
liittyviä ongelmia tai muuhun pitkäaikaissairauteen liittyviä ongelmia. Tutkimustuloksien 
mukaan jopa noin puolet näistä potilaista, jotka eivät muistisairausdiagnoosia saaneet, jäivät 
seurantaan muistipoliklinikalle. Masennus, työuupumus ja uneen liittyvät ongelmat olivat 
yleisimmin muistiongelmia aiheuttavia tekijöitä tutkimuksen mukaan. 
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Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää, mitä muistisairauksien erotusdiagnostisia 
tiloja ja sairauksia esiintyi vuonna 2008 KYS:n muistipoliklinikalla niillä potilailla, jotka 
eivät ensikäynnillä saaneet muistisairaus- tai muuta sairausdiagnoosia. Selvityksen kohteena 
olivat myös mahdollinen seurantaan jääminen ja sen pituus ja eri sairaustilojen suhteelliset 
osuudet. Lisäksi tavoitteena on tutkia, miten sairausprofiili eroaa työikäisten ja tätä 
vanhempien potilaiden välillä.  Tutkimusoletukset tehtiin edellä kuvatun aikaisemman 
tutkimuksen tulosten perusteella. 
 
Tutkimusaineistona toimi KYS:n potilasaineisto muistipoliklinikalla vuonna 2008 
muistilähetteellä käyneistä, jotka eivät saaneet ensikäynnillä muistisairausdiagnoosia, vaan 
oirediagnoosin Z03.3. Tarvittavat tiedot potilaista hankittiin KYS:n potilastietojärjestelmästä.  
Aikaisemman opinnäytetyön perusteella (Korpela 2013) suurin osa vuonna 2008 KYS:n 
muistipoliklinikalla tutkituista potilaista ei saanut ensikäynnillä muistisairausdiagnoosia. 
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2. KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
2.1 Aiheesta tehdyt aiemmat tutkimukset  
 
Oulun yliopistollisen sairaalan (OYS:n) muistipoliklinikan potilaista toteutettiin saman 
kaltainen tutkimus muutama vuosi sitten (Remes ym. 2012). Työikäiset eli alle 66-vuotiaat 
1.7.2010 ja 30.11.2011 välisenä aikana muistipoliklinikalla tutkitut potilaat muodostivat 
tutkimusaineiston kyseisessä tutkimuksessa. Oululaisessa tutkimuksessa potilaat olivat 
keskimäärin 55 vuotiaita.  
 
Suurin osa OYS:n muistipoliklinikalla tutkituista potilaista ei saanut muistisairausdiagnoosia 
1-3 käyntikerran jälkeen. Vain 17 %:lla potilaista todettiin etenevä muistisairaus tai 
dementiatasoinen häiriö. Suurin osa potilaista (64 %) muistioireiden todettiin johtuvan muista 
kuin aivo-orgaanisesta vammasta tai muistisairaudesta, eikä näillä edes epäilty muistisairautta 
olevan tutkimusten aikana. Lopuilla potilaista (19 %) todettiin muistioireiden johtuvan joko 
lievästä kognitiivisestä heikentymästä tai aivovamman tai aivoverenkiertohäiriön jälkitilasta 
ja näistä potilaista suurin osa jäi seurantaan (82 %) muistipoliklinikalle.  
 
Yleisin diagnoosi suurimmassa potilasryhmässä eli niissä, joilla ei todettu aivo-orgaanista 
vammaa tai muistisairautta eikä epäilty näitä, oli masennus (21 % potilasryhmästä). 
Seuraavaksi yleisisimpiä olivat työuupumus (19 %) ja uneen liittyvät ongelmat (väsymys, 
unettomuus ja uniapnea, 17 %). Toisaalta huomattavalla osalla näistä potilaista (19 %) olivat 
muistioireet hävinneet muistipoliklinikan tutkimuksiin tuloon mennessä. Merkittävänä 
löytönä kävi ilmi, että lähes puolet (noin 44 %) potilaista, joilla muistisairausepäilyä ei ollut 
herännyt tutkimuskäyntien aikana jäi kuitenkin muistipoliklinikalle seurantaan. Remeksen 
tutkimusryhmän toteuttaman tutkimuksen mukaan OYS:n muistipoliklinikalle tehdyistä 
lähetteistä ilmenee puutteita potilaille tehdyissä perustutkimuksissa, mikä saattaa vaikeuttaa 
tai hidastaa diagnoosin asettamista muistipoliklinikalla. 
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Toinen samankaltainen tutkimus on tehty perustuen Keski-Suomen keskussairaalan 
muistipoliklinikan potilasaineistoon (Karppi ym 2005). Tutkimuksessa selvitettiin mm. iät ja 
lopulliset diagnoosit kaikilta potilailta, jotka kävivät muistipoliklinikalla ensimmäistä kertaa 
vuoden 2004 aikana. Tutkimuksessa yli 65-vuotiaiden potilaiden keski-ikä oli 79 vuotta ja 
alle 65-vuotiaiden 55 vuotta. Muistisairaus tai MCI todettiin geriatrisilla potilailla 77 %:lla ja 
työikäisillä 31 %:lla.Tutkimuksen tulosten mukaan alle 65-vuotiaiden yleisin (38 %) 
diagnoosi oli lievä epäspesifinen muistihäiriö (diagnoosinumero R41.8). Yli 65-vuotialla 
lievää epäspesifistä muistihäiriötä esiintyi 21 %:lla. Alle 65-vuotialla potilailla todettiin 15 
%:lla masennus, mutta vanhemmassa tutkimuspopulaatoissa masennusta ei diagnosoitu 
ollenkaan. 
 
Aiheesta on lisäksi tehty toinen tutkimus Keski-Suomen keskussairaalan geriatrisen yksikön 
muistipoliklinikan potilasaineistosta (Lönnroos ym 2005). Kyseisessä tutkimuksessa tutkittiin 
vuosina 1997-2002 muistipoliklinikalle ensikäynneille tulleiden potilaiden lopulliset 
diagnoosit ja potilaille tehdyt toimintakykytestit. Tutkimuksen potilasaineiston keski-ikä oli 
77 vuotta. Tutkimuksen tulosten mukaan vuosina 1997-1998 muistisairautta ei diagnosoitu 32 
%:lle potilaista, mutta vuosina 2001-2002 vastaava potilasosuus oli pudonnut 18 %:iin. 
 
Eri dementoivien sairauksien suhteellisia osuuksia KYS:n muistipoliklinikalla tutkittiin Sara 
Korpelan (2013) opinnäytetyössä. Kyseisessä tutkimuksessä otettiin selville KYS:n 
muistiklinikalla vuonna 2008 ensikäynneillä käyneistä potilaista mm. kuinka suuri osa sai 
muistisairausdiagnoosin ensikäynnillä ja mitä eri muistisairauksia potilailla oli. Korpelan 
opinnäytetyön tulosten mukaan noin 75 % (n=348) potilaista ei saanut 
muistisairausdiagnoosia. Tämän tutkimuksen aineisto muodostettiin näistä potilaista. 
Korpelan tutkimuksessa tutkittiin 467 potilaan tiedot. Muistisairauksista yleisin oli 
Alzheimerin tauti, mikä todettiin noin 9 %:lla ensikäynneillä käyneistä potilaista. Toiseksi 
yleisin oli lievä kognitiivinen heikentymä, minkä osuus oli noin 8 % tutkimuspopulaatiossa. 
Muiden dementoivien sairauksien osuudet olivat alle 2 %.  Potilaiden keskimääräinen ikä 
muistisairauden diagnosointihetkellä oli noin 73 +- 10 vuotta. 
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2.2 Muistisairauksien terveystaloudellinen merkitys  
 
Tutkimusten mukaan muistisairauksien suorat kustannukset yhteiskunnalle ovat vuosittain 
lähes miljardi euroa Suomessa, mutta jos lasketaan mukaan omaishoidon kustannukset, 
nousevat kokonaiskustannukset arviolta 1,5–2,5 miljardiin euroon. Suorat kustannukset 
muodostuvat suorista terveydenhuollollisista (esimerkiksi lääke- ja sairaalahoitokustannukset) 
ja suorista ei-terveydenhuollollisista (esimerkiksi omaishoitajan palkkatulojen väheneminen) 
kustannuksista. Suoria kustannuksia yhden muistipotilaan hoitoon syntyy vuosittain noin 
10 000 euroa. Suurin osa suorista kustannuksista muodostuu ei-lääketieteellisistä 
kustannuksista (noin 700 miljoonaa euroa vuosittain). Vuonna 2015 keski-vaikeaa tai vaikeaa 
muistisairautta sairastaa arviolta noin 93 000 suomalaista, mutta väestön ikärakenteen 
muuttuessa vanhemmaksi arvioidaan muistisairauspotilaiden määräksi jopa 240 000 vuonna 
2060. Muistisairauspotilaiden määrän noustessa luonnollisesti myös terveystaloudelliset 
kustannukset tulevat nousemaan (Martikainen ja Viramo 2015, Sillanpää ym 2008). 
 
 Niin muistisairauksien kokonaiskustannukset kuin kustannusten jakautuminenkin riippuvat 
sairauden vaikeusasteesta. Potilaiden vuosikustannukset vaihtelevat vaikeusasteesta riippuen 
4 600–33 000 euron välillä. Lievästä tai keskivaikeasta muistisairaudesta aiheutuvat 
kustannukset koituvat suurimmalta osin (noin 75 %) potilaan itsensä ja omaisten 
maksettaviksi. Vaikeassa vaiheessa taas vain yksi kolmasosa kustannuksista aiheutuu 
omaisille laitoshoidon yleistyessä tässä sairauden vaiheessa (Martikainen ja Viramo 2015). 
 
Suurin osa muistisairaan hoidon kustannuksista aiheutuu pitkäaikaisesta 
perusterveydenhuollon ja sosiaalihuollon laitoshoidosta ja tehostetusta palveluasumisesta. 
Vuonna 2012 erikoissairaanhoidon laitoshoitoon käytetystä ajasta 5,7 % aiheutui 
muistisairauspotilaiden hoitamisesta. Muistisairauspotilaan hoitaminen laitoshoidossa maksaa 
vuosittain sairauden vaikeusasteesta riippuen noin 24 500- 27 200 euroa. Sitä vastoin yhden 
muistihäiriöpotilaan tutkiminen maksaa keskimäärin noin 1200-1500 euroa. Tämän hintainen 
tutkimus koostuu terveyskeskuslääkärin kahdesta pidennetystä vastaanottoajasta, tarvittavista 
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laboratoriotutkimuksista ja muista toimintakyvyn arvioinnin aiheuttamista kustannuksista, 
erikoissairaanhoidon kahdesta poliklinikkakäynnistä ja aivojen kuvantamisesta TT-laitteella. 
Hoitosuositusten mukainen magneettikuvaus nostaa jossain määrin kustannuksia (Martikainen 
ja Viramo 2015). 
 
Laitoshoidon suhteellisen suurten kustannusten vuoksi voidaan muistisairauksien aiheuttamia 
terveystaloudellisia kustannuksia pienentää pyrkimällä lykkäämään muistisairauden vaikean 
vaiheen puhkeamista ja näin potilaan laitoshoidon tarpeen alkamisaikaa. Kotona asuvan 
muistipotilaan hoidon kustannukset vaihtelevat sairauden vaikeusasteesta riippuen noin 
6 800- 14 600 euron välillä. Laitoshoidon lykkäämiseen ja samalla taudin ennusteen 
parantamiseen voidaan pyrkiä varhaisella diagnostiikalla ja tehokkaalla hoidolla. 
Muistisairauksien asianmukainen hoito tehoaa sitä paremmin, mitä varhaisemmassa vaiheessa 
hoitointerventiot aloitetaan. Asianmukaiseen muistisairauden hoitoon kuuluvat kohdennettu 
lääkehoito, kognitioon vaikuttavien oheissairauksien hoito, taudinkulkuun vaikuttaminen 
elämäntapoja muuttamalla ja lääkkeettömät hoitomuodot, joita ovat esimerkiksi omaisten 
sopeutumisvalmennus ja kuntoutus ja tukitoiminta (Erkinjuntti ja Viramo 2015, Martikainen 
ja Viramo 2015).  
 
On arvioitu, että varhain aloitetulla asianmukaisella lääkehoidolla voitaisiin säästää jopa 20 % 
suorista muistisairauksien kustannuksista Suomessa. Tämä tosin lisäisi laitoshoidon 
lykkääntymisen vuoksi omaishoidon määrää, mikä taas lisäisi omaisten kustannusosuutta. 
Erään tutkimuksen mukaan esimerkiksi memantiinihoidon aloittaminen keskivaikeassa tai 
vaikeassa vaiheessa olevalle muistipotilaalle siirsi heidän tarvettaan laitoshoidolle 
keskimäärin noin kuukaudella. Saman tutkimuksen perusteella memantiinihoidolla 
potilaskohtaiset kokonaiskustannukset pienenevät noin 1700 eurolla. Samankaltaisia 
tutkimuksia on suoritettu myös asetyylikoliiniesteraasien (AKE-lääkkeiden) suhteen. 
Donepetsiilin viiden vuoden pituinen käyttö siirtää Alzheimerin taudin vaikean vaiheen 
alkamista noin kahdella kuukaudella. Tämän suuruisen taudin etenemisen hidastumisen 
arvioidaan pienentävän noin 1,5 %:lla sairauden kokonaiskustannuksia. Myös  asianmukaisen 
rivastigmiinihoidon on todettu tuottavan säästöjä sairauden kokonaiskustannuksista. Niin 
donepetsiili- kuin rivastigmiinihoidollakin aikaan saatavat säästöt ovat sitä suurempia mitä 
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varhaisemmassa vaiheessa sairautta hoito on aloitettu (Erkinjuntti ja Viramo 2015, 
Martikainen ja Viramo 2015). 
On lisäksi olemassa tutkimusnäyttöä siitä, että lääkkeettömien hoitomuotojen avulla 
muistisairaiden laitoshoitoon joutumista voidaan lykätä. Esimerkiksi Eloniemi-Sulkavan 
tutkimusryhmän vuonna 2002 julkaistun tutkimuksen mukaan monimuotoinen ja räätälöity 
tukitoiminta muistisairaalle ja tämän omaishoitajalle siirsi laitoshoitoon joutumista 
ensimmäisen seurantavuoden aikana, mutta toisen seurantavuoden päätyttyä erot interventio- 
ja kontrolliryhmän välillä olivat tasoittuneet. Myös toisessa Suomessa toteutetussa 
tutkimuksessa saatiin vastaavia tuloksia. Jälkimmäisessä tutkimuksessa arvioitiin intervention 
kustannusvaikutuksen olleen noin 5100 euroa vuodessa perhettä kohden, kun tukitoiminnan 
aiheuttamat kustannukset oli huomioitu (Martikainen ja Viramo 2015). 
 
2.3 Kognition muodostuminen ja siihen vaikuttavat asiat 
 
Kognitiolla tai kognitiivisilla toiminnoilla tarkoitetaan Tuulio-Henrikssonin (2011) mukaan: 
”tiedon vastaanottoon, käsittelyyn, säilyttämiseen ja käyttöön liittyviä psyykkisiä toimintoja”. 
Muisti on siis osa ihmisen kognitiota, mutta toisaalta myös useat eri kognition osa-alueet ovat 
välttämättömiä sen toiminnalle. Kognitiivisia toiminta-alueita ovat mm. päättely- ja 
muistitoiminnot sekä kielelliset, visuaaliset ja psykomotoriset toiminnot. Lisäksi vireystila, 
mieliala ja toiminnanohjaus vaikuttavat merkittävästi ja laaja-alaisesti kognitiiviseen 
suoriutumiseen (Tuulio-Henriksson 2011, Hietanen ym. 2015). 
 
Muistitoiminnot voidaan jaotella ajallisen asioiden mielessä pysymisen perusteella 
lyhytkestoiseen työmuistiin ja pitkäkestoiseen säilömuistiin. Lyhytkestoinen työmuisti vastaa 
eri tiedon pitämisestä mielessä tietyn tehtävän suorittamiseen tarvittavan ajan verran. Lisäksi 
välitöntä sensorista tietoa yhdistellään pitkäkestoisessa säilömuistissa olevaan informaatioon 
työmuistin avulla. Työmuisti jaotellaan neuropsykologisesti eri osa-järjestelmiin. Näitä ovat 
keskusyksikkö, fonologinen silmukka, visuospatiaalinen varasto ja episodinen puskuri. 
Keskusyksikkö vastaa asioiden yhdistelemisestä eri työmuistin osa-alueiden välillä ja se on 
myös tärkeä toiminnanohjauksessa. Sekä kielellistä tai kielelliseksi muutettavissa olevaa 
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informaatiota sekä erilaisia ei-kielellisiä ääniä ja musiikkia käsitellään fonologisessa 
silmukassa. Visuospatiaalinen varasto prosessoi ei-kielellistä visuaalista, spatiaalista (eli 
avaruudellista tai sijaintia koskevaa) ja tuntoaistin välittämää tietoa. Episodisen puskurin 
tehtävänä on yhdistellä eri aistien välityksellä tulevaa tietoa kokonaisuuksiksi ja myös toimia 
väliasemana keskusyksikön ohjaamana visuospatiaalisen varaston ja fonologisen silmukan ja 
pitkäkestoisen muistin välillä (Tanila ja Hänninen 2015). 
 
Työmuistin prosessointi tapahtuu useilla eri aivoalueilla, joista tärkeimpiä ovat 
prefrontaalinen aivolohko, subkortikaaliset aivoalueet ja posteriorinen kuorialue. Eri 
työmuistin osa-alueet painottuvat anatomisesti eri aivoalueille aivojen toiminnallisen 
kuvantamisen perusteella. Esimerkiksi prefrontaalisen lohkon dorsolateraaliset osat ovat 
tärkeitä työmuistin hallinnassa eli keskusyksikön toiminnan kannalta. Työmuistin toiminnan 
on solutasolla esitetty perustuvan hermosolujen jatkuvaan aktivaatioon, joka pysyy yllä niin 
kauan kuin informaation on pysyttävä mielessä. Tosin työmuistin toiminnasta ei ole 
solutasolla paljoakaan tutkimustietoa, koska tutkimuksissa käytetyiltä jyrsijöiltä puuttuu 
ihmisen työmuistille tärkeä prefrontaalialue (Tanila 2014, Tanila ja Hänninen 2015).  
 
Pitkäkestoinen säilömuisti koostuu tietomuistista ja taitomuistista muistista, joiden toiminta 
poikkeaa toisistaan ja niiden prosessointi tapahtuu eri aivoalueilla. Tietomuistiin 
(deklaratiiviseen) tallentuvat asiatieto ja tapahtumat ja taitomuistiin (proseduraaliseen) 
erilaiset toimintatavat ja taidot. Deklaratiiviseen muistiin tallentuvat tiedot ovat usein 
nopeammin unohdettavissa kuin nondeklaratiiviseen muistiin tallentuneet asiat. 
Deklaratiivisten muistijälkien muodostumiselle ovat tärkeitä sisempi ohimolohko ja talamus, 
mutta tiedot tallentuvat kuitenkin pitkäkestoisesti lopulta assosiatiivisille alueille 
aivokuoressa. Proseduraalisessa muistissa tärkeitä aivoalueita on lukuisia ja ne ovat erilaisia 
riippuen proseduraalisen muistin osa-alueesta (Tanila ja Hänninen 2015). 
 
Sisemmän ohimolohkon yhteistyössä toimivat alueet ovat tärkeitä säilömuistin muistijälkien 
synnyssä, sillä niissä prosessoidaan tietoa, ennen kuin ne tallennetaan aivokuoren 
assosiatiivisille alueille. Aistiformaatio aivokuorelta kulkee sisemmässä ohimolohkossa 
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sijaitsevaan hippokampukseen samassa aivolohkossa sijaitsevan entorinaalisen korteksin 
välityksellä. Hippokampus on edelleen yhteydessä hypotalamuksen läheisiin 
mamillaaritumakkeisiin forniksin eli aivokaaren välityksellä ja mamillaaritumakkeista taas 
lähtee hermoratayhteyksiä anterioriseen talamukseen. Talamuksesta lähtee runsaasti yhteyksiä 
aivokuoren eri alueille. Unella on paljon merkitystä muistijälkien syntymisen kannalta. 
Hippokampukseen valveillaoloaikana aivokuorelta saapunutta tietoa käsitellään levon ja 
syvän unen aikana hippokampuksella, mikä johtaa muistijälkien vahvistumiseen ja 
tallentumiseen aivokuoren assosiatiivisille alueille. Hidasaaltounen eli unen syvimmän 
vaiheen aikana on hippokampuksella osoitettu syntyvän niin sanottuja teräviä aaltoja, jotka 
saavat aikaan hippokampuksen ja aivokuoren hermosolujen laukeamaan yhtäaikaisesti. 
Tämän hidasaaltounen aikaisen hippokampuksen ja aivokuoren välisen synkronistisen 
toiminnan oletetaan johtavan pitkäkestoisten muistijälkien tallentumiseen aivokuorelle. 
Solutasolla muistijälkien synnyssä keskeistä on uusien hermosoluyhteyksien eli synapsien 
syntyminen ja aikaisempien vahvistuminen ja heikkeneminen. Synapsien vahvistuminen 
tapahtuu niin sanotun kestotehostumisen välityksellä (LTP, long-term potentiation). Siinä 
toistuvan ärsykkeen vaikutuksesta postsynaptiselle solukalvolle kuljetetaan enemmän 
NMDA-glutamaattireseptoreja, jolloin lopulta yksittäinen ärsyke saa aikaan hermosolussa 
alkuperäistä suuremman vasteen ja aktiopotentiaalin synnyn (Tanila 2014, Tanila ja Hänninen 
2015). 
 
2.4 Muistisairauksien diagnostiikka  
 
Suomalaisen Käypä hoito – suosituksen (2010) mukaan muistioireiden syy on aina 
selvitettävä. Muistisairauden diagnoosin asettamiseen vaaditaan erityisosaamista ja 
kokemusta. Muistisairaiden hoitoketjun organisointi vaihtelee alueittain. Suomalaisen 
asiantuntijaryhmän taholta muistisairauksien diagnostiikka ja hoidon seuranta suositellaan 
keskitettävän muistipoliklinikoille joko avo- tai erikoisterveydenhoidossa. Muistioireiden 
diagnostiset selvittelyt jaetaan perusselvityksiin ja lisätutkimuksiin (katso kaavio 1 
muistihäiriön tutkimuksista) (Muistisairaudet, Käypä hoito 2010, Pirttilä ja Suhonen 2010). 
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Tiedonkäsittelyn ongelmia kokevan potilaan perusselvitysten tarkoituksena on löytää 
mahdollisia oireita selittäviä spesifisiä syitä, joista tavallisimpia on esimerkiksi masennus. 
Niiden tarkoituksena on myös tunnistaa tyypillisimmät muistisairaustapaukset ja toisaalta 
tapaukset, jotka vaativat lisätutkimuksia ja erityisosaamista. Perusselvityksiin kuuluvat 
potilaan ja läheisen haastattelut, kliininen tutkimus, henkisen suorituskyvyn tarkempi 
arviointi, psykiatristen ja muistisairauksiin liittyvien käytösoireiden tutkiminen, päivittäisen 
toimintakyvyn selvittäminen, tilan vaikeusasteen arvioiminen ja laboratoriotutkimukset. 
Potilaan ja läheisten haastattelujen tarkoituksena on selvittää etenkin potilaan alkuperäinen 
kognitiivinen kapasiteetti ja suorituskyky (muun muassa koulutustaso ja koulumenestys, 
mahdolliset erityisvaikeudet, kuten lukihäiriö), tässä tapahtuneet muutokset ja niiden 
nopeudet, oireiden vaikutus selviytymiseen arkipäiväisiin toimintoihin, psyykkinen 
hyvinvointi, yleinen terveydentila, muistisairauksien riskitekijät, lääkitykset ja päihteiden 
käyttö. Muistioireiden oirekokonaisuuden hahmottamiseksi on laadittu erityiset 
muistikyselylomakkeet niin läheisille kuin potilaallekin. Kliiniseen tutkimukseen kuuluvat 
suppea neurologinen status sekä yleistilan ja erityisesti kardiovaskulaarisen statuksen 
arvioiminen. Henkisestä suorituskyvystä tehdään arvio haastattelun aikana tehtyjen 
huomioiden lisäksi suppeiden neuropsykologisten testisarjojen avulla. Näitä testisarjoja ovat 
esimerkiksi MMSE (Mini-Mental State Examination) ja CERAD (Consortium to Establish a 
Registry for Alzheimer’s Disease). Käypä hoito suosituksen mukaan useimmissa tapauksissa 
tulisi käyttää CERAD:ia, mutta MMSE:tä lähinnä vain edenneissä tapauksissa ja seurannassa. 
CERAD on näistä kahdesta herkempi ja kattavampi testisarja ja myös sisältää MMSE:n 
yhtenä tehtäväsarjan osiona. Laboratoriotutkimuksiin tulisi sisältyä ainakin verenkuva, 
glukoosi, natrium, kalium, kalsium, kilpirauhasen, maksan ja munuaisten toimintakokeet ja 
B12-vitamiini. Tarvittaessa voidaan tutkia lisäksi plasman kokonaiskolesteroli, lasko ja EKG 
(Muistisairaudet, Käypä hoito -suositus 2010, Pirttilä ja Suhonen 2010, Hänninen, Pajanen ja 
Kuikka 2015).  
 
Lisätutkimuksia toteutetaan muistipoliklinikalla. Jos potilaan oireisto on lievä, mutta alkava 
muistisairaus on mahdollinen ja muistioireen syy jää epäselväksi tai tiedonkäsittelyn ongelmia 
epäillään, tarvitaan erotusdiagnostisia selvittelyjä. Tiedonkäsittelyn ongelmia epäiltäessä 
erotusdiagnostiset tutkimukset suositellaan tehtäviksi mahdollisimman varhain. 
Lisätutkimuksiin kuuluvat aina muistiasiantuntijahoitajan ja –lääkärin arviot ja pään 
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kuvantaminen varhaisdiagnostiikassa. Erotusdiagnostisissa ongelmatapauksissa ja usein 
varhaisdiagnostiikassa tarvitaan lisäksi laaja neuropsykologinen tutkimus, selkäydinnesteen 
Alzheimerin taudin merkkiaineiden tutkimus sekä joskus PET- (positroniemissiotomografia) 
ja SPET- (yksifotoniemissiotomografia) tutkimukset. Laajaa neuropsykologista arviointia 
saattavat tarvita etenkin alle 65-vuotiaat potilaat, korkeasti koulutetut ja CERAD- ja MMSE-
testeissä harjaantuneet. CERAD-tehtäväsarja on suunniteltu yli 55-vuotiaille muistisairauden 
seulontavälineeksi, mutta se ei ole tarpeeksi kattava varhaisvaiheen tunnistamiseen etenkään 
nuorilla potilailla. Aivojen kuvantaminen toteutetaan ensisijaisesti magneettikuvauksella, 
koska siinä näkyvät tarkemmin muistisairauksille tyypilliset rakenteelliset muutokset eikä se 
myöskään altista potilasta radioaktiiviselle säteilylle (Muistisairaudet, Käypä hoito 2010, 
Pirttilä ja Suhonen 2010). 
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Kaavio 1. Tiedonkäsittelyn ongelmien tutkminen. Lähde: PSSHP:n hoitoketjusuositus (2012) 
ja kuvaa mukaillen Muistisairaudet - Käypä hoito-suositus (2010). 
Lyhenteet: AT=Alzheimerin tauti, VCI=vaskulaarinen kognitiivinen heikentymä, 
LKT=Lewyn kappale dementia, PT=parkinsonin tauti, FTD=frontotemporaalinen dementia, 
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MCI=lievä kognitiivinen heikentymä, MK= magneettikuva, TT=tietokonetomografia, PET= 
positroniemissiotomografia, SPET=yksifotoniemissiotomografia 
Yleinen muistihäirioiden erotusdiagnostinen ongelma on masennuksen ja lievän Alzheimerin 
taudin erottaminen toisistaan. Sairauksissa esiintyvät muistiongelmat kuitenkin poikkeavat 
toisistaan ja ne voidaan tyypillisissä tapauksissa erottaa perustutkimuksissakin. Masentuneet 
tulevat usein oma-aloitteisesti muistitutkimuksiin toisin kuin AT-potilaat, jotka tulevat 
tyypillisesti vastaanotolle läheisen pyynnöstä. Masentuneet kokevat muistivaikeudet usein 
runsaammiksi, vaikeammiksi ja useammissa tilanteissa esiintyviksi kuin AT-potilaat. 
Läheisten mukaan masentuneiden muistivaikeudet ovat alkaneet noin vuoden sisällä, kun taas 
AT-potilailla ne ovat kehittyneet vähitellen vuosien kuluessa. Läheisten mukaan masentuneet 
selviävät omillaan, eikä muistivaikeudet kuormita läheisiä yhtä paljon kuin AT-kohdalla. AT-
potilaat joutuvat kyselemään läheisiltä samoja asioita useita kertoja ja unohtelevat tärkeitä 
asioita toistuvasti, kun taas masentuneilla näitä asioita tapahtuu vain ajoittain. Masentuneen ja 
AT-potilaan suoritustapa ja tulokset eroavat toisistaan muistitesteissä. Masentuneet 
tyypillisesti luovuttavat, jos eivät tiedä tarkkaa vastausta kysymyksiin, mutta AT-potilas antaa 
usein oikeansuuntaisia vastauksia tai vääriä arvauksia. AT-potilaat eivät juurikaan hyödy 
mieleenpalauttamista tukevista vihjeistä, kun taas masennuspotilaita ne auttavat 
huomattavasti. Masentuneilla suoriutumistaso vaihtelee paljon samankin tasoisissa tehtävissä, 
mutta AT-potilailla suoriutuminen on tasaisen heikkoa. Masentuneilla erityisesti 
pitkäkestoinen muisti toimii AT-potilaita paremmin, joten viivästettyä mieleenpalautusta 
testaavissa tehtävissä heidän suoriutumisensa on merkittävästi parempaa kuin AT-potilaat. 
Muita muistin osa-alueita testaavissa testeissa suoriutuminen on odotettua heikompaa, mutta 
ei tyypillisesti kuitenkaan niin heikkoa kuin AT-potilailla, joilla tulokset ovat selvästi 
normaalina pidettyä tasoa huonompia (Soininen ja Hänninen 2015). 
 
2.5 Muistiin vaikuttavat tilat ja sairaudet 
 
2.5.1 Muistisairaudet ja  dementian käsite  
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Dementialla tarkoitetaan elimellisestä syystä johtuvaa tilaa, jossa henkilön kognitiiviset 
toiminnot heikkenevät enemmän kuin yhdellä osa-alueella. Dementiatasoisessa 
kognitiivisessa heikentymisessä suorituskyky on niin heikkoa, ettei potilas kykene 
selviytymään ilman apua arkielämän toiminnoista, työstään ja myös sosiaalisissa suhteissa 
toimiminen on huonontunut merkittävästi. Dementia ei ole oma sairausluokkansa, vaan se 
kirjataan oirediagnoosina. Dementiaa voivat aiheuttaa useat eri sairaudet tai tilat, kuten 
erilaiset etenevät aivorappeumasairaudet, neurologisten sairauksien jälkitilat tai monet 
yleissairaudet, esimerkiksi kilpirauhasen vajaatoiminta (Erkinjuntti ym. 2015). 
 
Lievä kognitiivinen heikentymä (mild cognitive impairment, MCI) –nimityksellä  tarkoitetaan 
muistisairauden kehittymisvaihetta, jossa ilmenee kognitiivisten toimintojen heikkenemistä 
normaalista ikääntymisestä poikkeavasti, mutta kuitenkin dementiaa lievempiasteisesti. 
Kognitiivisten toimintojen heikkenemä tutkittavan aiemmasta tasosta on MCI:ssä 
objektiivisesti todettavissa psykologin tai lääkärin tutkimuksessa. MCI:tä sairastava potilas 
kykenee selviytymään päivittäisistä toiminnoista itsenäisesti, vaikka lieviä oireita 
toimintakyvyssä esiintyykin. Koska muistisairaudet kehittyvät tyypillisesti vähitellen, 
erotellaan nykyään kliinisesti lievän kognitiivisen heikentymän vaihe dementian vaiheesta 
(Soininen ja Hänninen 2015).  
 
Alzheimerin tauti (AT) on yleisin etenevä muistisairaus. Muistisairauspotilaista 70 %:lla on 
Alzheimerin tauti. AT:n vallitsevuus on yli 65-vuotiailla 4,4 %. Ikä nostaa riskiä sairastua 
Alzheimerin tautiin. Alzheimerin taudin kehittymiseen liittyy perinnöllinen alttius, mutta 
myös elintavoilla on merkitystä sairastumisriskin suhteen. Esimerkiksi korkea verenpaine ja 
veren kolesterolipitoisuus nostavat riskiä sairastua. AT etenee hitaasti ja tasaisesti ja tauti 
voidaan jakaa eri vaiheisiin niille tyypillisten oireiden perusteella. Tutkimusten perusteella on 
osoitettu, että taudin kliinisten oireiden alkaessa on entorinaalisen korteksin ensimmäisen ja 
toisen kerroksen aivosoluista jäljellä enää vain noin puolet. On arvioitu, että AT:n patogeneesi 
aivoissa alkaa jo 20–30 vuotta ennen oireiden alkamista. Muistioireet ovat ensimmäiset 
tyypilliset oireet taudissa, sillä patologiset muutokset aivoissa alkavat useimmiten 
muistitoiminnoille tärkeistä ohimolohkon sisäosista. Myöhemmin taudin edettyä alkaa 
20 
 
esiintyä myös ongelmia toiminnanohjauksessa ja käytösoireita. Nämä oireet aiheutuvat 
prefrontaalikuoren ja parietaalilohkojen aivoalueiden vaurioitumisesta, mutta aivoatrofiaa 
voidaan todeta yleisesti aivoissa taudin keskivaikeassa ja vaikeassa vaiheessa (Viramo ja 
Sulkava 2015, Remes, Hallikainen ja Erkinjuntti 2015). 
 
Aivoverenkiertosairauden muistisairautta (vascular cognitive impairment, VCI) sairastaa 15–
20 % kaikista muistipotilaista. VCI:llä tarkoitetaan ryhmää oireyhtymiä, eikä erillistä 
sairautta. Siihen kuuluvilla oireyhtymillä on kaikilla omat kliiniset oirekuvat ja toisistaan 
poikkeavat verenkierrolliset aiheuttajat ja aivomuutokset. Yhteistä oireyhtymille on kuitenkin 
se, että ne ovat aivoverenkiertosairaudesta johtuvia ja niissä esiintyy muistin ja 
tiedonkäsittelyn heikkenemistä. Pienten suonten subkortikaalinen tauti, suurten suonten 
kortikaalinen tauti ja kognition kannalta kriittisten alueiden infarktien aiheuttamat tilat ovat 
vaskulaarisen kognitiivisen heikentymän keskeisimpiä alatyyppejä (Melkas, Jokinen ja 
Erkinjuntti 2015). 
 
Lewyn kappale -sairaudet on arvioitu kolmanneksi yleisimmäksi eteneväksi 
muistisairausryhmäksi. Levyn kappale –sairauksia ovat Lewyn kappale tauti, Parkinsonin 
tautiin liittyvä muistisairaus ja AT:n ja Lewyn kappale- taudin sekamuoto. Näiden sairauksien 
osuus kaikista muistisairauksista on Suomessa noin 15 %. Suurimman osan sairastavuudesta 
Lewyn kappale -sairauksiin aiheuttaa Lewyn kappale -tauti. Tauti alkaa tyypillisesti 50 – 80 
vuoden iässä ja sille tyypillisiä oireita ovat kognitiivisten toimintojen, vireystilan ja 
tarkkaavuuden vaihtelut. Lisäksi 40–90 %:potilaista lärsii parkinsonismin oireista, kuten 
lihasjäykkyydestä ja kävelyvaikeuksista (Rinne 2015).  
 
Otsa-ohimolohkorappeuma on yhteisnimitys eteneville oireyhtymille, joissa etenkin aivojen 
otsalohkot rappeutuvat. Suomessa alle 65-vuotiaista muistipotilaista noin 10 % sairastaa otsa-
ohimolohkorappeumia ja kaikista muistipotilaista osuus on noin 5 %. Otsa-
ohimolohkorappeumia on olemassa kolmea eri alatyyppiä: otsalohkodementia, etenevä 
sujumaton afasia ja semanttinen dementia. Kaikissa eri alatyypissä voidaan kuvantamalla 
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todeta aivoatrofiaa etenkin otsa- ja ohimolohkossa, mutta eri tyyppien kohdalla vauriot 
painottuvat eri aivoalueille (Rinne ja Remes 2015). 
 
Edellä kuvaillut muistisairaudet muodostavat 95 % osuuden kaikista muistisairauksista 
Suomessa. Niiden lisäksi harvinaisempia eteneviä muistisairauksia ovat esimerkiksi 
posttraumaattinen dementia (tavallisin harvinaisemmista muistisairauksista), 
alkoholidementia (toiseksi tavallisin), Huntingtonin tauti, Creutzfeldt-Jakobin tauti ja 
Wilsonin tauti (Viramo ja Sulkava 2015). 
 
2.5.2 Yleissairaudet 
 
Hypotyreoosin eli kilpirauhasen vajaatoiminnan tyypillisiä oireita ovat kognitiivisten 
toimintojen heikentyminen sen lisäksi, että se vaikuttaa muun muassa mielialaan ja 
elintoimintoihin yleisesti. Hypotyreoosissa kilpirauhashormonien pitoisuus on vähentynyt, 
mikä yleisimmin (99 %) johtuu kilpirauhasen sairaudesta eli primaarista hypotyreoosista. 
Aikuisilla kilpirauhasen vajaatoiminnan taustalla on useimmiten krooninen 
autoimmuunityreoidiitti. Hypotyreoosi on yleinen sairaus etenkin yli 60-vuotiailla naisilla, 
joilla sen esiintyvyys on noin 5 % (saman ikäluokan miehillä 0,5 %). Koko väestöstä 
kliinisesti oireilevaa hypotyreoosia sairastaa 2 % naisista ja 0,1 % miehistä. Toisaalta 
subkliinistä hypotyreoosia sairastaa jopa 3-18 % väestöstä (Salmela 2015).  
 
Kilpirauhashormonit ovat tärkeitä aivojen normaalille toiminnalle, joten luonnollisesti 
hypotyreoosi aiheuttaa merkittäviä muutoksia aivoissa. Hypotyreoosia sairastavilla on todettu 
monesti kehittyvän rakenteellisia muutoksia tumakkeissa, jotka vaikuttavat keskeisesti myös 
kognitiivisiin toimintoihin. Lisäksi kilpirauhashormonien puute aiheuttaa serotoniinin, 
noradrenaliinin ja eräiden muiden hermovälittäjäaineiden välityksellä tapahtuvaan 
transmissioon vähentämällä näiden tuotantoa. Hypotyreoosissa myös hermokasvutekijöiden 
tuotanto vähenee. Aivojen toiminnallisilla kuvauksilla on osoitettu muuttunutta toimintaa 
kognition kannalta tärkeillä aivoalueilla hypotyreoosia sairastavilla henkilöillä. 
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Hypotyreoosin aiheuttamat kognitiiviset oireet ovat sitä suurempia, mitä vaikea-asteisempaa 
kilpirauhasen vajaatoiminta potilaalla on. Toisaalta oireiden kirjo on hyvin vaihteleva eri 
yksilöiden välillä. Hypotyreoosia sairastavat voivat kokea muun muassa ajatusten kulkunsa 
hidastuneen, sekä tarkkaavuutensa ja keskittymiskykynsä heikentyneen. Subkliinisen 
hypotyreoosin aiheuttamista kognitiivisista oireista ei ole vahvaa tieteellistä näyttöä, mutta ne 
ovat kuitenkin mahdollisia. Hypotyreoosi on hoidettavissa hormonikorvaushoidolla 
tyroksiinilla (Salmela 2015). 
 
Vaikka hypotyreoosi on tärkein muistihäiriöitä aiheuttava metabolinen sairaus, on myös 
mahdollista, että muistioireita selittävänä taustatekijänä on esimerkiksi diabetes, 
lisämunuaisen kuorikerroksen tai lisäkilpirauhasen liika- tai vajaatoiminta tai hyponatremia. 
Kognitiivisia oireita voivat myös aiheuttaa muut sisäelinsairaudet, kuten munuais- tai 
maksasairaudet. Lisäksi kroonisista keuhkosairauksista kärsivillä on todettu kognitiivisten 
toimintojen häiriöitä, jotka selittyvät hypoksemialla eli veren vähäisellä happipitoisuudella ja 
häiriöiden vaikeusaste myös korreloivat sen hypoksemia-asteen kanssa (Strandberg 2015). 
 
Vitamiininpuutokset ovat myös mahdollisia kognitiivisia oireita selittäviä tiloja. Muistioireita 
selittävänä puutostilana B12-vitamiinin puutos on merkittävin ja se kuuluukin 
rutiinitutkimuksiin muistihäiriöiden syytä tutkittaessa. B12-vitamiinin puutos on suhteellisen 
yleistä vanhuksilla, koska iän myötä B12-vitamiinin imeytymiselle välttämättömän sisäisen 
tekijän erittyminen mahan limakalvolta heikkenee. Vanhuksilla B12-vitamiinin imeytyminen 
heikkenee myös sisäisen tekijän tuotannosta riippumatta. B12-vitamiini on välttämätön 
hermoston normaalille toiminnalle ja lisäksi sitä tarvitaan nukleiinihapposynteesissä ja 
etenkin tiheästi jakautuvien solujen proliferaatiossa. B1-vitamiinin eli tiamiinin puutos voi 
myös aiheuttaa muistioireita, koska se voi johtaa Wernicken oireyhtymään, jonka yhtenä 
oireena on kognition heikentyminen. Tiamiinin puutosta esiintyy etenkin alkoholisteilla, joille 
rutiininomaisesti määrätään vitamiinikorvaushoitoa. Lisäksi foolihapon puutteen on esitetty 
aiheuttavan kognitiivisia oireita, mutta tästä on vielä puutteellisesti tieteellistä näyttöä 
(Strandberg 2015). 
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2.5.3 Delirium 
 
Deliriumille eli äkilliselle sekavuustilalle tyypillisiä oireita ovat useat eri tiedonkäsittelyn osa-
alueiden, etenkin tarkkaavuuden heikkeneminen, levottomuus ja loogisen ajattelun estyminen. 
Delirium-potilailla esiintyy usein myös hallusinaatioita ja harhaluuloisuutta sekä 
mielialanvaihteluita ja univalverytmin häiriöitä. Delirium on elimellisestä syystä johtuva 
aivotoiminnan laaja-alainen häiriö. Se alkaa äkillisesti ja oireet vaihtelevat tyypillisesti päivän 
aikana. Deliriumille altistavia tekijöitä ovat muun muassa korkea ikä, etenevä muistisairaus, 
tietyt lääkkeet, alkoholismi, vaikeat somaattiset sairaudet ja leikkaukset. Kuolleisuus 
delirium-potilailla on jopa 25 % ja iäkkäistä potilaista joutuu laitoshoitoon 40 %. Delirium on 
vaikeasti tunnistettava tila ja on tutkimuksilla osoitettu, että lääkärit onnistuvat 
diagnosoimaan vain alle puolet todellisista tapauksista. Erotusdiagnostisia sairauksia ovat 
etenkin muistisairaudet ja psykoosi (Laurila 2014, Laurila, Pitkälä ja Erkinjuntti 2015). 
 
2.5.4 Masennus 
 
Masennus eli depressio on merkittävä kansanterveydellinen ongelma, sillä suomalaisista noin 
5 prosenttia kärsii siitä vuosittain. Naisilla depressiota esiintyy 1,5-2 kertaa enemmän kuin 
miehillä. Depression vaikeusaste määritellään lieväksi, keskivaikeaksi tai vaikeaksi. 
Masennuksen keskeisiä oireita ovat alakuloinen mieliala, kiinnostuksen ja toimeliaisuuden 
puute tai uupumus, ja näiden oireiden esiintyminen on edellytys diagnoosin asettamiselle 
kaikissa sairauden vaikeusasteissa sen lisäksi, että oireet ovat jatkuneet päivittäin tai lähes 
päivittäin vähintään kahden viikon ajan. Tyypillisiä masennuksen oireita ovat myös mm. 
keskittymiskyvyttömyyden puute, arvottomuuden tunne, itsemurha-ajatukset, 
ruokahaluttomuus ja unettomuus. Masennusta diagnosoitaessa on otettava huomioon useat 
erotusdiagnostiset tilat, kuten esimerkiksi hypotyreoosi, B12-vitamiinin puutos tai uniapnea, 
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jotka aiheuttavat myös depression kaltaisia oireita. Lisäksi alkava dementia voi esiintyä 
depression kaltaisina oireina, mutta toisaalta dementia ja masennus esiintyvät usein myös 
samanaikaisesti (Depressio, Käypä hoito 2014, Kivelä, Räihä ja Vataja 2015). 
 
Etenkin iäkkäillä depressiota on usein vaikea erottaa muista muistihäiriöistä, koska depressio 
voi aiheuttaa vakavia ja samankaltaisia kognitiivisia oireita kuin esimerkiksi dementoivissa 
sairauksissa. Masennus voi kuitenkin aiheuttaa muistioireita kaikissa ikäluokissa. 
Masennuksen aiheuttamat kognitiiviset oireet ovat hyvin vaihtelevia ja riippuvat muun 
muassa masennuksen alkamisiästä, lääkityksestä, liitännäissairauksista ja vaikeusasteesta. 
Neuropsykologisesti masennus vaikuttaa kognitioon hidastamalla tiedonkäsittelyä ja 
heikentämällä työmuistia ja tarkkaavuutta. Masentuneen kognitiivista suoriutumiskykyä 
heikentää myös yrityksen puute (Jokinen ym. 2012, Juva 2007, Kivelä ja Räihä 2015). 
 
Masentuneilla ajatukset usein harhailevat ahdistaviin ajatuksiin ja henkiset voimavarat ovat 
muutenkin vähissä, mitkä tekijät johtavat työmuistin ylikuormittumiseen ja 
keskittymiskyvyttömyyteen. Työmuistin toimimattomuus johtaa uuden tiedon omaksumisen 
vaikeutumiseen. Tämä voidaan erottaa ainakin alkuvaiheen Alzheimerin taudista, koska siinä 
työmuisti toimii vielä kohtalaisen hyvin. Muistitesteissä masentuneiden potilaiden on 
erityisen vaikeaa omaksua uutta tietoa, esimerkiksi muistaa sanalistoja, mutta kun he kerran 
tiedon ovat omaksuneet, he yleensä pystyvät tuomaan tiedon esille muististaan viiveen 
jälkeen. Sitä vastoin Alzheimerin potilaat saattavat taudin alkuvaiheessa muistaa lyhyen aikaa 
melko hyvin heille luoteltuja sanoja, mutta viiveen jälkeen mieleen palautus on tyypillisesti 
estynyt (Juva 2007). 
 
Vakavimmillaan masennus voi aiheuttaa neuropsykologisissa testeissäkin esiin tulevia 
dementiaa muistuttavia ja yhtä voimakkaita kognitiivisia oireita, mitä tapahtuu tyypillisesti 
iäkkäillä ihmisillä. Tämän kaltaista oireyhtymää kutsutaan depressiiviseksi 
näennäisdementiaksi. Depressiiviselle näennäisdementialle ei ole olemassa yhtenäistä 
diagnostista kriteeristöä ja sen käyttö on vähentymässä diagnostisten menetelmien 
parantuessa. Depressiivinen näennäisdementia parantuu joko kokonaan tai osittain toisin kuin 
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dementia. Kyseisin oireyhtymän erottaminen dementiasta voi olla hyvin vaikeaa, mutta 
yhtenä menetelmänä suositellaan masennuslääkityksen aloittamista, mikä yleensä helpottaa 
depressiivistä näennäisdementiaa sairastavan kognitiivisia oireita, mutta saattaa heikentää 
muistipotilaan suorituskykyä (Juva 2007, Kivelä, Räihä ja Vataja 2015). 
 
2.5.5 Työuupumus ja -stressi 
 
Työuupumuksen keskeisiä oireita ovat merkittävä väsymys, työn mielekkyyden tunteen 
katoaminen, ammatillisen itsetunnon heikkeneminen ja kyynistyminen. Työuupumusta ei 
määritellä erilliseksi sairaudeksi, vaan oireyhtymäksi, joka altistaa useille eri sairauksille, 
kuten masennukselle ja päihteiden ongelmakäytölle. Suomalaisista 2-3 % kärsi vakavasta 
työuupumuksesta vuonna 2011 ja lievästä työuupumuksesta 22–23 % (Ahola ym. 2012, 
Rovasalo 2013). 
 
Työuupumus kehittyy vähitellen ihmisen altistuessa voimavaroihinsa nähden liian 
kuormittaviin ympäristön vaatimuksiin. Työstressillä tarkoitetaan ihmisen pyrkimystä 
sopeutua ympäristön olosuhteisiin, eikä se siis ole työuupumuksen kanssa sama asia 
(Rovasalo 2013). Akuutissa tilanteessa stressi parantaa ihmisen suoriutumiskykyä, mutta 
kroonistuessaan stressi voi aiheuttaa useita erilaisia haittavaikutuksia elimistössä ja altistaa eri 
mielenterveyden häiriöille esimerkiksi masennukselle. Pitkittynyt stressi johtaa lisämunuaisen 
kuorikerroksen glukokortikoidien lisääntyneeseen tuotantoon, minkä on todettu johtavan 
työmuistin heikkenemiseen. Pitkäaikainen stressi vaikeuttaa myös pitkäkestoisten 
muistijälkien syntymistä kohonneiden kortisolitasojen takia. Lisäksi kohonneet 
kortisolimäärät elimistössä vähentävät hermokasvutekijöiden tuotantoa ja pitkittynyt stressi 
aiheuttaa tämän vuoksi hippokampuksen pienenemistä (Müller ym. 2006). 
 
Työuupumuksesta kärsivät kokevat usein subjektiivisesti kärsivänsä huomattavista 
muistioireista, mutta yleensä kognitiivisen kyvyt ovat kuitenkin niin hyvin säilyneitä, että 
pelkässä haastattelutilanteessa ongelmat eivät juurikaan tule esille. Uupuneet ihmiset usein 
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kokevat subjektiivisesti kärsivänsä merkittävistä muistiongelmista. Neuropsykologisessa 
testeissä uupuneilla voidaan todeta alentunutta suoriutumiskykyä, mikä selittyy suurelta osin 
alentuneella vireystilalla. Toisaalta työuupumukseen liittyy usein myös ahdistuneisuutta, mikä 
voi aiheuttaa tarkkaavuuden ja keskittymisen häiriöitä, hidastaa psykomotorista nopeutta ja 
heikentää työmuistia (Varjonen ja Suhonen-Malm 2015). 
 
2.5.6 Unihäiriöt 
 
Unihäiriöitä ovat muun muassa unettomuus, uni-valverytmin häiriöt, unenaikaiset 
hengityshäiriöt ja unenaikaiset liikehäiriöt. Unihäiriöistä yleisin on unettomuus, josta kärsii 
kroonisesti 5-12 % aikuisväestöstä. Myös unenaikaiset hengityshäiriöt ovat melko yleisiä, 
sillä niihin kuuluvaa uniapneaa esiintyy 2-4 %:lla suomalaisista aikuisista. Uni-valverytmin 
häiriöt ovat yleisiä etenkin vuorotyöntekijöillä, joista jopa kolmasosa kärsii siitä (Unettomuus, 
Käypä hoito 2008, Uniapnea, Käypä hoito 2010). 
Unettomuuden esiintyvyys kasvaa iän myötä. Unettomuus jaetaan keston mukaan kolmeen 
ryhmään: tilapäiseen (alle kaksi viikkoa), lyhytkestoiseen (2-12 viikkoa) ja pitkäkestoiseen 
(yli 12 viikkoa). Unettomuutta esiintyy usein yhdessä sille altistavien muiden sairauksien 
kanssa, kuten masennuksen ja alkoholiriippuvuuden yhteydessä erityisesti käytön 
lopettamisen jälkeen (Käypä hoito 2008). Toisaalta ensisijainen unettomuus, joka ei johdu 
mistään sairaudesta tai ympäristötekijästä on myös melko yleistä. On osoitettu, että 
ensisijaisesta unettomuudesta kärsivien tarkkaavuuden, työmuistin ja asiamuistin toiminta on 
heikentynyt. Unettomuudesta kärsivällä jää unen aikainen muistijälkien vahvistuminen 
toteutumatta, mikä vaikuttaa pitkäkestoista muistia heikentävästi. Toisaalta työmuistin 
toimintaa ihminen pystyy merkittävästi kompensoimaan vaativia tehtäviä suoritettaessa 
psyykkisellä ponnistuksella. Helppojen tehtävien suorittamisessa työmuistin toiminta jää 
kuitenkin huomattavasti hyvin nukkunutta ihmistä heikommaksi (Sallinen 2013). 
 
Uniapnea aiheuttaa laaja-alaisesti kognitiivisten toimintojen heikkenemistä, minkä on esitetty 
johtuvan unenaikaisten hengityskatkojen aiheuttamasta unen sirpaloitumisesta ja 
hypoksemiasta. Nämä molemmat saattavat eläinkokeiden perusteella vaurioittaa 
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etuotsalohkoa ja hippokampusta, jotka ovat kognitiivisille toiminnoille merkittäviä 
aivoalueita. Toisaalta erään tutkimuksen mukaan unettomuus aiheuttaa jonkin verran 
uniapneaa enemmän työkyvyn heikkenemistä. Tutkimusten mukaan uniapnea vaikuttaa 
alentavasti etenkin verbaalisten ärsykkeiden muistamiseen, mutta esimerkiksi visuaalisen 
aineksen muistaminen ei ole erään tutkimuksen mukaan heikentynyt (Sallinen 2013).  
 
2.5.7 Skitsofrenia  
 
Skitsofrenian esiintyvyys Suomessa on noin 0,5-1,5 % väestöstä. Sen oireet jaetaan 
negatiivisiin ja positiivisiin oireisiin. Positiivisia oireita ovat aistiharhat, harhaluulot ja 
hajanaisuus, millä tarkoitetaan taudissa ilmenevää ajatusten katkeilua, outoja assosiaatiota ja 
ajattelun konkretisoitumista. Negatiivisiksi oireiksi luetaan tautiin esimerkiksi usein liittyvät 
tunne-elämän häiriöt, puheen köyhtyminen, tahdottomuus ja kognition ongelmat. Skitsofrenia 
jaetaan kahteen alatyyppiin sairauden alkamisiän perusteella: varhain alkavaan skitsofreniaan 
ja myöhäisiän skitsofreniatyyppiseen psykoosiin. Varhain alkava skitsofrenia puhkeaa yleensä 
nuorille aikuisille, kun taas myöhäisiän skitsofreniatyyppinen psykoosi puhkeaa yli 40 vuoden 
iässä. Jälkimmäisessä negatiiviset oireet ovat vähäisempiä kuin varhain alkavassa 
skitsofreniassa. Varhain alkava skitsofrenia edustaa yli kolmea neljäsosaa kaikista 
skitsofreniapotilaista (Tuominen ja Salokangas 2013, Koponen 2015). 
 
Varhain alkavassa skitsofreniassa kognitiivisten toimintojen heikentyminen alkaa tyypillisesti 
jo lapsuus- tai nuoruusiässä. Myöhäisiän skitsofreniatyyppisessä psykoosissa kognitiiviset 
oireet ovat tyypillisesti jonkin verran lievempiä kuin varhain alkavassa skitsofreniassa. 
Kognitiiviset oireet varhain alkavassa skitsofreniassa johtuvat taudin patofysiologiasta, jossa 
on todettu skitsofreniapotilailla esiintyvän rakenteellisia ja toiminnallisia muutoksia useilla eri 
aivoalueilla, muun muassa etuotsalohkossa, amygdalassa, talamuksessa ja hippokampuksella, 
jotka ovat kognition kannalta tärkeitä aivoalueita. Esimerkiksi etuotsalohkon muuttunut 
toiminta selittää suurelta osin skitsofreenikkojen häiriytynyttä työmuistia, mikä on tyypillinen 
taudin oire. Varhain alkavassa skitsofreniassa esiintyy kognitiivisten toimintojen häiriöitä 
useilla kognition osa-alueilla, kuten esimerkiksi verbaalisessa muistissa, 
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toiminnanohjauksessa ja uuden oppimisessa. On todettu pitkäaikaisseurantaan perustuvissa 
tutkimuksissa, että kognitiivisten oireiden kehityttyä ne joko pysyvät samankaltaisina 
ilmenemismuodoiltaan ja vaikeusasteeltaan koko elämän ajan tai alkavat hitaasti vaikeutua. 
Uuden polven psykoosilääkkeillä on runsaasti perinteisiä neuroleptejä enemmän positiivista 
vaikutusta skitsofrenian kognitiivisiin oireisiin (Koponen 2015).  
 
2.5.8 Neurologiset sairaudet  
 
Kognitiiviset oireet ovat yleisiä aivohalvauksen sairastaneilla potilailla halvauksen 
jälkitilassa. Aivohalvaus on yhteisnimitys aivoinfarktista, aivoverenvuodosta tai 
lukinkalvonalaisesta verenvuodosta (SAV) aiheutuville aivotoiminnan häiriöille. 
Aivoinfarktilla tarkoitetaan sairautta, jossa aivokudos vaurioituu pysyvästi vaillinaisen tai 
täysin puuttuvan verenvirtauksen eli iskemian aiheuttamana (Aivoinfarkti, Käypä hoito 2011). 
Aivohalvaukseen sairastuu vuosittain noin 14 000 suomalaista, joista noin 11 500 ovat 
ensimmäisen aivohalvauksen saaneita. Aivohalvauksen sairastaneita henkilöitä asui Suomessa 
noin 82 000 vuonna 2009, mikä tarkoittaa noin 1,5 % esiintyvyyttä koko väestössä (Meretoja 
2012). Aivohalvauksen vakiintuneessa pysyvässä jälkitilassa dementiatasoisista 
kognitiivisista oireista kärsii 13–32 % potilaista, mutta jopa 80 %:lla voidaan todeta lievempi 
asteisia kognition häiriöitä. Lisäksi ensimmäisen infarktin sairastaneista potilaista 13–24%:a 
sairastaa dementiaa aivoverenkierron häiriön vakiintuneessa jälkitilassa. Demenian 
esiintyvyys riippuu siitä, mitä dementian määritelmää käytetään. Toisaalta erään tutkimuksen 
mukaan dementiaa esiintyy jo ennen aivohalvausta noin 16 %:lla ja lievää kognitiivista 
heikentymistä jopa 40 %:lla potilaista (Pohjasvaara, Melkas ja Jokinen 2015). 
 
Aivoverenkierron häiriöt voivat aiheuttaa niin verenkierrollisia kuin degeneratiivisiakin 
kognitiivisia häiriöitä ja niitä voi esiintyä myös yhtä aikaa. Häiriöitä esiintyy useilla eri 
kognition osa-alueilla, joista yleisimmin heikentyneitä ovat tarkkaavuus, visuospatiaaliset 
toiminnot, muistitoiminnot, kielelliset toiminnot ja toiminnanohjaus. Riski sairastua 
aivoverenkierron häiriön jälkeiseen dementiaan riippuvat häiriön ominaispiirteistä ja 
riskitekijöistä ja myös potilaan riskistä sairastua Alzheimerin tautiin. Aivoverenkierron 
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häiriön aiheuttamien vaurioiden tilavuus, määrä ja sijainti vaikuttavat riskiin sairastua 
dementiaan. Lisäksi on todettu, että riskiä dementiaan lisäävät kielellisten häiriöiden 
esiintyminen oireina, lakunaariset infarktit ja aivoinfarkti hallitsevassa aivopuoliskossa. 
Korkea ikä, diabetes ja aiemmat aivoinfarktit lisäävät riskiä sairastua aivoverenkierron 
häiriöön, mutta sen lisäksi ne nostavat riskiä sairastua häiriön jälkeiseen dementiaan. Samaten 
Alzheimerin taudin riskitekijöistä korkea ikä, matala koulutustaso ja aivojen kuorikerroksen 
atrofia lisäävät riskiä sairastua dementiaan aivoverenkierron häiriön jälkitilassa. 
Kognitiivisten häiriöiden esiintyvyys on yhtä yleistä aivoverenvuoto- ja aivoinfarktipotilailla. 
Ohimeneviä aivoverenkierron häiriöitä (TIA) esiintyy usein ennen aivoinfarktia, mutta niiden 
esiintyminen ei kuitenkaan lisää aivohalvauspotilaan riskiä sairastua dementiaan verrattuna 
muihin aivoverenkiertohäiriöpotilaisiin (Pohjasvaara, Melkas ja Jokinen 2015).  
 
Aivovammat aiheuttavat usein kognitiivisia jälkioireita ja jopa vain lievän aivovamman 
saaneista 43 % kärsii vuoden kuluttua vammasta kognitiivisista jälkioireista erään 
tutkimuksen mukaan. Tosin toisen tutkimuksen mukaan vastaava osuus oli noin 10 %. 
Ensimmäisenä mainitun tutkimuksen mukaan vaikean aivovamman saaneista 76 % kärsi 
vuoden kuluttua vammasta kognitiivisista oireista. Aivovammojen ilmaantuvuus on suuri 
Suomessa, sillä on arvioitu, että vuosittain ilmaantuu vähintään 27 500 uutta tapausta. 
Aivovammojen merkittäviä riskiryhmiä ovat etenkin nuoret miehet ja vanhukset (Tenovuo 
2015). 
 
Kallon rakenteesta johtuen tyypillisimmät vauriot aivovammoissa sijoittuvat otsa-ja 
ohimolohkojen alaosiin, jotka törmäävät iskun aiheuttamassa heilahdusliikkeessä 
kallonpohjan luisiin harjannemaisiin rakenteisiin. Aivovammat aiheuttavat useimmiten 
molemmin puolisia vaurioita. Näitä paikallisia vaurioita tärkeämpi vaurioiden mekanismi on 
kuitenkin niin kutsuttu diffuusi aksonivaurio, jossa aksonien sähköinen toiminta häiriintyy 
laajoilla alueilla erityisesti aivojen pohja- ja keskiosissa. Diffuusi aksonivaurio aiheuttaa 
merkittävimmät kognitiiviset häiriöt aivovammoissa, koska se korostaa otsa- ja 
ohimolohkoihin tapahtuneita vaurioita näiden aivojen osien hermoratayhteyksien katketessa. 
Tavallisimpia kognition häiriöitä aivovammoissa ovat muistivaikeudet, väsymys, 
keskittymisvaikeudet, aloitekyvyn heikkeneminen, hidastuminen ja luonteen tai 
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käyttäytymisen muutokset. Muistihäiriöt ovat mahdollisesti tavallisin jälkioire 
aivovammoissa. Ne painottuvat lähimuistin häiriöihin, kun taas pitkäkestoisen muistin häiriöt 
ovat harvinaisia. Lisäksi vaikea aivovamma saattaa aiheuttaa äkillisesti dementia-asteisen 
kognition heikkenemisen. Toisaalta aivovamma voi myös aiheuttaa etenevän kognitiivisten 
toimintojen heikkenemisen prosessin, mikä luultavasti selittyy piilevällä degeneratiivisella 
sairaudella, jonka vamma on tuonut esille. Tutkimusten mukaan aivovammat todennäköisesti 
aikaistavat Alzheimerin taudin oireiden ilmenemistä, mutta eivät lisää kuitenkaan riskiä siihen 
sairastumiseen (Tenovuo 2015). 
Primaarien aivokasvainten ikävakioitu ilmaantuvuus on 12–14 uutta tapausta vuosittain 
100 000 asukasta kohden.  Aivojen alueen etäpesäkkeet heikentävät henkistä suorituskykyä 
samankaltaisesti kuin primaarit aivokasvaimetkin. Suurin osa aivokasvaimista aiheuttaa 
potilaalle henkisen suorituskyvyn heikkenemistä, millä tarkoitetaan vireystilan säätelyä, 
kognitiivisia toimintoja, emootioita ja toiminnanohjausta. Henkisen suorituskyvyn häiriöiden 
luonteeseen vaikuttavat kasvaimen kudostyyppi, sijainti ja kasvunopeus. Aivokasvaimet 
aiheuttavat usein diffuusin aksonivaurion kaltaisia oireita kognitioon vaikuttaen näin aivojen 
toimintaan laaja-alaisesti. Kasvaimet voivat myös häiritä aivoselkäydinnestekiertoa aiheuttaen 
hydrokefaluksen tai laaja-alaisen turvotuksen aivoissa, jotka voivat jättää pysyviä vaurioita 
henkiseen suorituskykyyn. Lisäksi aivokasvaimet voivat aiheuttaa epileptisiä kohtauksia, 
jotka saattavat vaikuttaa henkiseen suorituskykyyn. Aivokasvaimen hoitotoimenpiteet eli 
leikkaukset, sädehoidot ja solusalpaajahoidot voivat niin heikentää kuin parantaakin 
kasvainpotilaan suorituskykyä (Kallio 2015). 
 
Keskushermostoinfektioista enkefaliitit eli aivokudoksen infektiot aiheuttavat tyypillisimmin 
kognitiivisia oireita, mutta ne ovat mahdollisia myös etenkin bakteerimeningiitissä (eli 
bakteerin aiheuttamassa aivokalvon tulehduksessa) ja meningoenkefaliiteissa, kuten 
borrelioosissa ja kupassa eli syfiliksessä. Enkefaliitteja ilmaantuu Suomessa noin 3,5 -5 
tapausta 100 000 asukasta kohden vuodessa eli ne ovat melko harvinaisia. HSV (Herpes 
Simplex Virus)- enkefaliitit aiheuttavat eniten ja vakavimpia kognitiivisia jälkioireita 
enkefaliiteista. Näissä sairauksissa oireet kehittyvät nopeasti tuntien tai päivien aikana. HSV-
enkefaliittipotilaista jopa lähes 90 %:lta voidaan todeta neuropsykologisia löydöksiä 
kuukauden jälkeen sairastumisesta. Muun tyyppisiä enkefaliitteja sairastavista vain 50 %:lla 
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löytyy vastaavia. Lisäksi HSV-enkefaliittipotilaista vain noin puolet palaa työelämään, mutta 
muita enkefaliitteja sairastaneista jopa 90 % (Hartikainen ja Hokkanen 2015). 
 
Epilepsia on oireyhtymä, jonka etiologia, hoito, ennuste ja vaikutukset potilaan elämään 
vaihtelevat suuresti. Yhteinen tekijä tälle oireyhtymälle ovat kuitenkin toistuvat epileptiset 
kohtaukset, jotka johtuvat poikkeavasta aivosähkötoiminnasta. Aktiivisen epilepsian 
vallitsevuus Suomessa on noin 1 %, mutta on arvioitu, että noin 4-5 % suomalaisista saa 
epilepsiadiagnoosin elämänsä aikana. Epilepsiaa sairastavista potilaista 40–60 % kokee 
kärsivänsä elämää haittaavista kognitiivisista häiriöistä. Kognitiiviset häiriöt epilepsiassa 
riippuvat taudin vaikeusasteesta ja ovat tavallisimpia kroonisessa epilepsiassa. Tosin taudin 
ollessa tehokkaasti kontrolloitu kohtausten suhteen ovat kognitiiviset häiriöt harvinaisia. 
Epilepsiapotilailla on vaikeuksia etenkin tarkkaavuudessa, muistissa ja psykomotorisessa 
suoriutumisessa. Epilepsiapotilaalla voidaan todeta häiriöitä tarkkaavuudessa jopa 
vuorokausia yleistyneen epilepsiakohtauksen jälkeen. Yleistyneellä epilepsiakohtauksella 
tarkoitetaan kohtausta, joka alkaa molempien aivopuoliskojen yhtäaikaisesta aktivoitumisesta 
johtuen. Epilepsiassa kognitiivista häiriöistä kärsivät mittavimmin iäkkäät ihmiset, jotka ovat 
sairastaneet pitkään epilepsiaa, saanet suuren määrän kohtauksia ja käyttävät useita 
epilepsialääkkeitä. Myös epilepsialääkkeillä on vaikutusta kognitioon, mutta niiden 
aiheuttamien häiriöiden vaikeusaste vaihtelee merkittävästi potilaiden ja eri lääkeaineiden 
välillä bentsodiatsepiineilla ja barbituraateilla aiheutuen eniten kognitiivisia oireita (Äikiä ja 
Kälviäinen 2015). 
 
MS-tautia eli multippeliskleroosia sairastaa noin 7000 suomalaista. Kyseessä on 
autoimmuunisairaus, jonka oireita ovat liike-ja tuntohermoratojen häiriöt, kognitiiviset ja 
autonomisen hermoston toiminnan häiriöt. Kognitiiviset häiriöt ovat yleisiä MS-taudissa ja on 
arvioitu niiden esiintyvyyden olevan 40-60 % MS-potilaiden joukossa. Noin 10 %:lla 
kognitiiviset oireet ovat vaikea-asteisia ja vaikuttavat laaja-alaisesti eri kognition osa-
alueisiin. Kognition osa-alueista yleisimmin heikentyvät muisti, tarkkaavuus, tiedonkäsittelyn 
nopeus ja toiminnanohjaus. Muistin suhteen etenkin mieleen painaminen muuttuu 
vaikeammaksi, minkä vuoksi uuden oppiminen siis heikentyy. Taudin aiheuttamaan 
kognitiivisten toimintojen heikkenemiseen liittyy myös MS-taudille hyvin tyypillinen 
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voimakas uupuminen, jota ilmenee motoristen toimintojen lisäksi myös kognition alueella. 
Kognitiivinen uupuminen MS-taudissa tarkoittaa kognitiivisten toimintojen merkittävää ja 
normaalista poikkeavaa heikkenemistä suorituksen aikana. Seurantatutkimusten mukaan MS-
taudissa esiintyy huomattava riski kognitiivisten oireiden lisääntymiseen ja vaikeutumiseen, 
etenkin jos jo taudin alkuvaiheessa on esiintynyt kognitiivisia häiriöitä. MS-taudin kognitiota 
heikentäviä vaikutuksia voidaan selittää sen aiheuttamilla useilla muutoksilla aivokudoksessa. 
Osa muutoksista paikantuu subkortikaaliseen eli aivokuoren alapuoliseen valkeaan aineeseen, 
mutta muutoksia tapahtuu myös aivokuoren harmaassa aineessa (Ruutiainen ja Hämäläinen 
2015).  
Yli puolet potilaista kärsii laaja-alaisesta kognitiivisesta häiriöistä viikko sydänleikkauksesta. 
Suurin osa sydänleikkauksista tehdään sydänkeuhkokonetta käyttäen.  Leikkauksen jälkeen 
kognitiivisia häiriöitä esiintyy eniten muistin toiminnassa, muistin osa-alueista etenkin 
kielellisessä muistissa, tarkkaavuudessa, keskittymiskyvyssä, toiminnanohjauksessa ja 
tiedonkäsittelyn nopeudessa. Tavallisimpana selittävänä tekijänä leikkausten jälkeisille 
kognition häiriöille pidetään mikroembolisaatioita, mikä tarkoittaa mikroskooppisten pienten 
verihyytymäpartikkelien kulkeutumista aivojen verisuoniin estäen verenkiertoa niissä ja 
aiheuttaen näin vaurioita aivokudokseen. Sydänleikkausten jälkeen myös aivoinfarktin ja 
deliriumin eli sekavuustilan esiintyvyys ovat muita kirurgisia operaatioita yleisempiä. 
Deliriumin esiintyminen on arvioilta noin 17-46 % sydänleikkauksen jälkeen, ja kognitiivisen 
suoriutumiskyvyn palautuminen kestää sen jälkeen kuukausia (Soinne, Hietanen ja Roine 
2015). 
 
Sydämen pysähdyksen jälkitilassa esiintyy kaikilla vähintään ohimeneviä kognitiivisia 
häiriöitä. 40–60 %:lla kohtalaisia tai vaikeita kognitiivisia häiriöitä on todettavissa vielä 
kolmen kuukauden kuluttua sydämenpysähdyksestä ja näistä suurimmalla osalla oireita 
ilmenee vielä vuodenkin kuluttua. Tavallisimmin häiriöitä kognitiossa esiintyy muistin, 
tarkkaavuuden ja toiminnanohjauksen alueilla. Sydämenpysähdys aiheuttaa aivojen 
verenkierron pysähtymisen, mikä johtaa hypoksis-iskeemiseen aivovaurioon, joka selittää 
kognitiiviset häiriöt jälkitilassa (Poutiainen, Tiainen ja Roine 2015). 
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2.5.9 Lääkkeet 
 
Yleisimpiä kognitiivisia oireita aiheuttavia lääkkeitä ovat bentsodiatsepiinit, opioidit, 
antikolinergit, trisykliset masennuslääkkeet ja perinteiset psykoosilääkkeet. Ihmisen herkkyys 
saada kognitiivisia oireita lääke-aineista riippuu useista eri tekijöistä. Herkimpiä näille 
vaikutuksille ovat vanhukset ja etenkin neurodegeneratiivisia sairauksia sairastavat henkilöt. 
Ikääntyessä lääkeaineiden farmakokineettiset- ja dynaamiset vaikutukset muuttuvat, mikä 
altistaa niiden haitallisille vaikutuksille. Iäkkäillä ihmisillä on usein käytössä useita eri 
lääkkeitä, mikä myös altistaa kognition häiriöille (Koponen ja Vataja 2015).  
Antikolinergisillä lääkkeillä on muistitoimintoja, vireystilaa ja tarkkaavuutta heikentävä 
vaikutus, koska kolinergisellä hermoverkolla on tärkeä rooli näiden toimintojen säätelyssä. 
Antikolinerginen vaikutus välittyy muskariinireseptorien salpauksen kautta. 
Bentsodiatsepiinit aiheuttavat voimakkaan anterogradisen amnesian suonensisäisesti 
käytettyinä, mutta oraalisestikin otettuina jo yhdenkin annoksen jälkeen niillä voi olla 
kognitiota heikentäviä haittoja. Kaikki bentsodiatsepiinit aiheuttavat muistitoimintojen 
heikkenemistä, mutta lyhyt- ja ultralyhytvaikutteisilla haitat ovat merkittävimpiä. 
Muistitoimintojen heikkeneminen perustuu bentsodiatsepiinien GABA-reseptoriin 
sitoutumiseen. Bentsodiatsepiinien käytön aiheuttama kognitiivisten toimintojen 
heikkeneminen korjaantuu hitaasti. Masennus aiheuttaa jo sinällään kognitiivisia häiriöitä, 
mutta myös useilla masennuslääkkeillä on todettu kognitiota heikentäviä vaikutuksia. 
Trisyklisten masennuslääkkeiden aiheuttamien muistioireiden on katsottu perustuvan niiden 
antikolinergiseen vaikutukseen, mutta toisaalta sellaisetkin lääkkeet, joilla on vain vähän 
antikolinergistä vaikutusta, kuten nortriptyliini, voivat häiritä kognitiivisia toimintoja. Toisen 
polven masennuslääkkeistä SSRI-lääkkeiden ja MAO-estäjien on todettu olevan neutraaleja 
kognition toiminnan suhteen, mutta esimerkiksi mianseriini heikentää työmuistia. Myös 
esimerkiksi ei-steroidirunkoisten tulehduskipulääkkeiden ja glukokortikoidien on suuria 
annoksia käytettäessä todettu aiheuttavan kognitiivisia häiriöitä. (Koponen ja Vataja 2015). 
 
2.5.10 Päihteet  
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Suomalaisen Lääkäriseura Duodecimin mukaan päihteen määritelmä on: 
"päihtymistarkoitukseen käytetty, psyykkisiin toimintoihin vaikuttava aine" (Lehto ja 
Stenbäck 2012). Päihteitä ovat siten tämän määritelmän mukaan alkoholi, huumeet ja lääkkeet 
päihtymistarkoituksessa väärinkäytettyinä. Päihteille tyypillisiä ominaisuuksia ovat muun 
muassa psyykkisen mielihyvän tunteiden tuottaminen, arviointikyvyn heikkeneminen ja 
riippuvuuden synnyn riski. Ne myös lisäävät tapaturmien riskiä välittömän käytön yhteydessä 
ja etenkin pitkäaikaisen käytön yhteydessä esiintyy useita erilaisia terveyshaittoja (Rapeli 
2010).   
 
Alkoholin riskikäyttö on suhteellisen yleistä Suomessa verrattuna muihin päihteisiin. 
Alkoholin riskikäyttäjiä on Suomessa arviolta 300 000- 500 000. Terveydenhuollon potilaista 
lähes 20 % miehistä ja noin 10 % naisista ovat alkoholiongelmaisia (Alkoholiongelmaisen 
hoito, Käypä hoito 2011). Alkoholinkäyttöön liittyvä dementia selittää noin 10 % työikäisten 
muistisairauksista. Alkoholidementia ei kuitenkaan ole virallisesti erillinen muistisairaus, 
vaan termiä käytetään antamaan lisätietoa potilaan sairaudesta. Se ei ole oma 
diagnoosiluokkansa, koska laajoissa väestötutkimuksissa ei ole voitu osoittaa varmuudella 
alkoholisteilla esiintyvän dementian johtuvan suoraan alkoholinkäytöstä. On myös 
mahdollista, että alkoholisteilla kognitiiviset häiriöt selittyvät alkoholismiin liittyvillä 
epäsuorilla terveysvaikutuksilla. Etyylialkoholi eli etanoli vaikuttaa aivoissa etenkin GABA-
reseptorien ja NMDA-glutamaattireseptorien välityksellä ja sillä on lamaava vaikutus 
keskushermostoon akuutissa humalatilassa. Vieroitusvaiheessa alkoholin vaikutus on 
kuitenkin keskushermostoa kiihdyttävä. Alkoholi vaikuttaa akuutisti kognitioon alentamalla 
vireystilaa ja heikentämällä keskittymiskykyä (Pieninkeroinen ym 2015).  
 
Alkoholin pitkäaikaisen suurkulutuksen terveysvaikutukset voidaan jakaa kolmeen eri osa-
alueeseen: alkoholismin suoriin vaikutuksiin aivoissa, alkoholisteilla esiintyvien 
ravintoaineiden puutosten aiheuttamiin häiriöihin ja alkoholismin epäsuoriin vaikutuksiin. 
Alkoholisteilta löytyy usein aivoatrofiaa etenkin pikkuaivoista ja otsalohkoista, mitkä 
katsotaan johtuvan alkoholin suorista vaikutuksista aivokudokseen. Alkoholin käytön 
lopettaminen korjaa atrofiaa jonkin verran. Alkoholisteilla heikentyvät otsalohkossa suurilta 
osin prosessoitavat kognition osa-alueet enemmän kuin muut. Siksi heillä toiminnanohjaus ja 
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työmuisti heikentyvät suuremmassa määrin kuin esimerkiksi kielelliset taidot, älylliset 
toiminnot ja muisti. Ravintoaineiden puutoksista alkoholisteilla merkittävimmän 
terveydellisen haitan aiheuttaa tiamiinin eli B1-vitamiinin puutos. Tiamiinin puutos syntyy 
toisaalta alkoholistien ravinnon suuresta etanolimäärästä ja hiilihydraattien puutteesta ja 
toisaalta etanolin aiheuttamasta heikentyneestä tiamiinin imeytymisestä suolistosta. Puutostila 
voi johtaa Wernicken enkefalopatiaan, joka hoitamattomana johtaa noin 20 %:lla kuolemaan. 
Wernicken enkefalopatian oireita ovat muun muassa muistihäiriöt, silmävärve, ataksia 
(tahdonalaisten lihasten toimintahäiriö) ja kuudennen aivohermon pareesi. Potilaat ovat 
tyypillisesti myös desorientoituneita, aloitekyvyttömiä ja välinpitämättömiä. Hoitamaton 
Wernicken enkefalopatia johtaa lähes aina sen kroonisena muotona pidettyyn Korsakoffin 
syndroomaaan, tosin Korsakoffin oireyhtymä voi kehittyä myös pelkän pitkäaikaisen 
tiamiinin puutostilan seurauksena. Korsakoffin syndroomaa pidetään palautumattomana 
tilana. Sen oireet ovat samankaltaisia kuin Wernicken oireyhtymässä, mutta silmäoireet ovat 
harvinaisempia, eivätkä potilaat ole niin aloitekyvyttömiä ja välinpitämättömia. Lisäksi lähes 
kaikilla potilailla esiintyy niin kutsuttu satuiluoire, jonka katsotaan johtuvan 
mieleenpainamiskyvyn heikentymisestä ja pitkäaikaisesta retro- ja anterogradisesta 
amnesiasta yhdistettynä oireiden peittelemistarpeeseen tutkimustilanteessa. Korsakoffin 
oireyhtymään liittyy myös atrofiaa ohimolohkon ja väliaivojen alueella, mitkä selittävät 
amnestisia oireita. Alkoholismi vaikuttaa epäsuorasti kognitioon sille tyypillisten 
liitännäisongelmien kautta, joita ovat esimerkiksi aivovammat, infektioalttius, psykiatriset 
häiriöt, maksakirroosi ja kohonnut verenpaine (Pieninkeroinen ym. 2015).   
 
Myös alkoholista vieroittumiseen liittyy usein kognitiivisia häiriöitä. Suuria määriä alkoholia 
käyttänyt potilas saattaa vieroitusvaiheessa sairastua sekavuustilaan (delirium tremens eli 
juoppohulluus). Alkoholidelirium kehittyy tyypillisesti 3-5 päivän kuluessa alkoholinkäytön 
lopettamisesta ja kestää muutaman päivän. Alkoholidelirium on hengenvaarallinen tila, joten 
sen hoito bentsodiatsepiineilla on aloitettava heti vahvan epäilyn herätessä. Delirium 
tremensille tyypillisiä oireita ovat esimerkiksi vapina, hikoilu, levottomuus ja harhaluulot.  On 
lisäksi todettu, että toistuvat laitoshoitoa vaativat alkoholivieroitukset altistavat dementialle 
aiheuttamalla aivoatrofiaa ja lisäävät myös riskiä kouristuskohtauksille (Niemelä 2011, 
Pieninkeroinen ym 2015).  
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Päihteiden sekakäyttö eli kahden tai useamman päihteen yhtäaikainen käyttö on hyvin yleistä 
päihteidenkäyttäjien joukossa. Hoitoon hakeutuneista alkoholisteista noin puolet ovat 
sekakäyttäjiä. Alkoholi ja bentsodiatsepiinit ovat yleisin päihdeyhdistelmä sekakäytössä. 
Huumausaineriippuvaisilla sekakäyttö on vielä yleisempää kuin alkoholisteilla. Hiukan yli 
puolet hoitoon hakeutuneista huumeiden käyttäjistä käyttää sekaisin vähintään kolmea eri 
huumausainetta. Sekakäytön vaikutukset aivojen toimintaan ovat hyvin monimuotoisia eri 
päihteiden vaikuttaessa eri tavoin aivoihin. Tutkimustulokset viittaavat siihen, että 
sekakäyttäjillä raitistumisen jälkeinen kognitiivisten toimintojen ennalleen palautuminen 
tapahtuu hitaammin ja jää vähäisemmäksi kuin vain yhtä ainetta käyttäneillä (Rapeli ja 
Pieninkeroinen 2015). 
 
Huumeiden käyttö on suhteellisen pieni ongelma Suomessa verrattuna muihin Euroopan 
maihin. Huumesairauksiin liittyviä erikoissairaanhuollon poliklinikkakäyntejä toteutui 
kuitenkin vuonna 2012 jopa 79 000, joista ylivoimaisesti suurimman osan syynä oli 
opioidikorvaushoito. Vuonna 2012 yli puolet (noin 55 %) päihdehuollon piiriin tulleista 
huumeiden käyttäjistä oli opiaattien käyttäjiä. Kannabikset käyttö on melko yleistä Suomessa 
ja vuonna 2010 toteutetussa väestökyselyssä 20 % miehistä ja 13 % naisista kertoi joskus 
kokeilleensa kannabista. Saman kyselyn mukaan kaksi prosenttia väestöstä on joskus 
kokeillut amfetamiinia ja alle kaksi prosenttia ekstaasia (Kuoppasalmi ym 2014). 
 
Kannabiksen pitkäaikaisella käytöllä on heikentävä vaikutus aivojen verenkiertoon. 
Kannabiksen pitkäaikaiseen käyttöön liittyy heikkenemistä useilla eri kognition alueilla, 
muun muuassa toiminnanohjauksessa, työmuistissa, tarkkaavuudessa ja oppimiskyvyssä. 
Lisäksi tutkimukset viittaavat siihen, että kannbiksen käyttö nuoruusiässä saattaa heikentää 
valkean aineen kehittymistä ja sitä kautta vaikuttaa heikentävästi tiedonkäsittelyyn liittyviin 
toimintoihin (Rapeli ja Pieninkeroinen 2015).   
 
Opioideilla tarkoitetaan unikonkukasta uutettuja opiaatteja, kuten oopiumia, heroiinia ja 
morfiinia, sekä ihmiselimistössä opiaattien kanssa samoihin spesifisiin reseptoreihin 
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sitoutuvia endogeenisia kivunlievittäjiä eli endorfiineja. Opioidit ovat tärkeä lääkeryhmä 
kivun hoidossa, mutta niillä on myös vahvaa väärinkäyttöpotentiaalia, koska ne aktivoivat 
aivojen mielihyväjärjestelmää ja saavat aikaan rauhallisen olotilan. Opioidit aiheuttavat 
lisäksi enemmän tai vähemmän riippuvuutta aineesta riippuen. Buprenorfiini on Suomessa 
yleisimmin väärinkäytetty opioidi. Opioidien väärinkäytön on todettu aiheuttavan puutoksia 
etenkin toiminnanohjauksessa. Joidenkin tutkimusten mukaan opioidien pitkäaikaisilla 
väärinkäyttäjillä on myös todettu yleisesti heikentynyttä kognitiivisen suoriutumisen tasoa. 
On olemassa alustavaa näyttöä siitä, että opioidien aiheuttamat kognitiiviset häiriöt voivat 
jossain määrin palautua, jos käyttäjä sitoutuu korvaushoitoon ja lopettaa myös muiden 
päihteiden käytön. Lisäksi on viitteitä siitä, että buprenorfiini on metadonia jonkin verran 
parempi korvaushoitolääke kognitiivisen suoriutumisen palautumisen kannalta (Rapeli ja 
Pieninkeroinen 2015). 
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3. TUTKIMUSKYSYMYKSET JA – OLETUKSET  
 
3.1 Tutkimuskysymykset 
1. Kuinka moni tutkituista, joka ei saanut ensikäynnillä muistisairausdiagnoosia jäi seurantaan 
muistipoliklinikalle? Kuinka pitkiä seurantajaksot olivat? 
2. Mitä muistisairauksien erotusdiagnostisia tiloja tai sairauksia KYS:n muistipoliklinikalla 
diagnosoitiin v. 2008? 
3. Mitkä ovat näiden erotusdiagnostisten tilojen suhteelliset osuudet? 
4. Mitkä ovat diagnosoitujen sairauksien suhteelliset osuudet työikäisten (alle 65-vuotiaiden) 
ja 65-vuotiaiden tai tätä vanhempien ryhmässä? 
 
3.2 Tutkimusoletukset 
 
Aikaisemmat tutkimukset aiheesta (Remes ym 2012) ovat paljastaneet, että suurin osa OYS:n 
muistipoliklinikalla tutkituista potilaista ei saanut muistisairausdiagnoosia 1-3 käyntikerran 
jälkeen. Näiden aikaisempien tulosten perusteella oletuksena on, että suurin osa potilaista ei 
tule saamaan muistisairausdiagnoosia, vaan muistioireita selittäväksi tekijäksi paljastuu 
useimmeiten muu kuin aivoperäinen syy. Oletuksena on myös, että masennus, uupumus ja 
uneen liittyvät ongelmat selittävät merkittävää osaa muistisairauksien erotusdiagnostisista 
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tiloista. Aikaisempien tutkimusten perusteella oletetaan lisäksi, että suuri osa potilaista, joille 
ei todeta muistisairautta, jää seurantaan muistipoliklinikalle. 
 
 
 
 
 
4. TUTKIMUSAINEISTO JA –MENETELMÄT  
 
Tutkimusaineisto poimittiin KYS:n neurologian poliklinikan potilasrekisteristä vuonna 2008 
muistilähetteellä ensikäynnille tulleiden joukosta. Tähän tutkimukseen hyväksyttiin potilaat, 
jotka oli tutkittu epäiltyjen tiedonkäsittelyongelmien vuoksi, mutta eivät saaneet ensikäynnillä 
muistisairausdiagnoosia, vaan oirediagnoosin Z03.3. Tämän tutkimuksen potilasaineisto 
muodostettiin Sara Korpelan vuonna 2013 julkaistun syventävien opintojen opinnäytetyön 
tutkimusaineiston pohjalta. Korpelan työn aineisto kerättiin Muistisairaus-ryhmäkoodilla 
KYS:n tietokannasta vuonna 2009. Korpelan työhön hyväksyttiin kaikki 
muistisairauslähetteellä ensikäynnille vuonna 2008 tulleet potilaat. Kaiken kaikkiaan vuonna 
2008 KYS:llä oli rekisteröity tiedonkäsittelyn ongelmien vuoksi ensikäyntejä 502, mutta 35 
potilaasta ei löytynyt tietoja sairauskertomuksista tai dementiarekisteristä. Näin ollen lopulta 
467 potilaasta muodostettiin tutkimusaineisto. Korpelan aineiston potilaiden ensikäyntien 
diagnoosit jaettiin kymmeneen eri diagnoosiluokkaan, joista 1. luokka (Z03.3 diagnoosilla eli 
tarkkailu epäillyn hermosairauden vuoksi) koostui potilaista, jotka eivät saaneet 
muistisairausdiagnoosia. Luokat 2-9 muodostuivat erilaisista muistisairaus- tai 
häiriödiagnooseista ja 10. luokka koostui muista diagnooseista, jotka aiheuttavat kognitiivisia 
oireita (esimerkiksi aivovamman tai keskushermostoinfektion jälkitilat tai muut 
harvinaisemmat sairaudet). Suurin osa eli 348 potilasta kuului 1. diagnoosiluokkaan. Tämän 
tutkimuksen aineisto muodostettiin näistä 348 ilman muistisairausdiagnoosia jääneistä 
potilaista, joista edelleen karsittiin 17 potilasta, jotka olivat oirediagnoosin Z03.3 sijasta 
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saaneet myös jonkin sairausdiagnoosin ensikäynnillä, jolloin jäljelle jäi lopulta 331 potilasta 
(Katso kuva 1).  
 
Näistä 331 potilaasta etsittiin KYS:n potilastietojärjestelmästä useita tietoja, jotka tallennettiin 
SPSS-tilastojen käsittelyohjelman taulukkomuotoiseksi tiedostoksi. Potilaista selvitettiin ikä 
ensikäynnillä, ensikäynnin päivämäärä, sukupuoli, ensikäynnin pääasiallinen tulosyy, 
mahdollinen seurantaan jääminen ja seuranta-aika ja lopullinen diagnoosi. Tietojen haku 
tehtiin suurimmilta osin vuoden 2014 heinä- ja elokuussa, johon asti potilaiden tilannetta 
seurattiin saatavilla olevista sairauskertomuksista (KYS sairauskertomukset). Tietoja etsittiin 
yksittäisistä tapauksista aina vuoden 2015 maaliskuuhun asti. Edellä mainittuja tietoja 
kerättäessä huomattiin, että erittäin merkittävä osa tiedoista oli päätynyt tutkimusaineistoon 
virheellisen kirjauksen perusteella, jonka takia muiden kuin muistioireiden vuoksi 
neurologisissa tutkimuksissa käyneet oli merkitty muistitutkimuksiksi. Näiden virhekirjausten 
takia tutkimusaineisto muodostui lopulta 119 potilaasta eli noin puolet alkuperäisestä 
aineistosta olivatkin virhekirjauksia, joissa kirjain O oli muuttunut D:ksi siirrettäessä 
poliklinikan paperiversioisista sairaskertomuksista sairausryhmäkoodeja sähköiseen 
tietokantaan. 
 
Kuva 1. Tutkimusaineiston muodostuminen 
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Lupa tietojen hakuun KYS:n potilastietojärjestelmästä haettiin KYS:n potilastietoarkistosta 
keväällä 2014. Organisaatiolupa saatiin KYS:n tiedepalvelukeskuksesta myös keväällä 2014. 
 
Seurantatietojen perusteella potilaat luokiteltiin lopullisten muistioireita selittävien 
diagnoosiensa perusteella aluksi kolmeen eri luokkaan: 1) neurodegeneratiivinen sairaus 
(MCI tai dementia) 2) muu aivoperäinen sairaus 3) ei aivoperäistä sairautta. Tulosten 
tarkempaa tulkitsemista varten potilaat jaettiin edelleen lisäksi suppeampiin 
diagnoosiluokkiin: 1) Neurodegeneratiivinen sairaus tai sen epäily (dementia tai lievä 
kognitiivinen heikentymä eli MCI) 2) Muu aivo-orgaaninen sairaus (esimerkiksi trauman tai 
N=502 
Kaikki vuoden 2008 
ensikäynnit 
muistitutkimuksissa 
KYS:n neuropoliklinikalla 
N=467 
Tiedot löytyivät 
sairaskertomuksista tai 
dementiarekisteristä 
N=348 
Ei muistisairaus 
diagnoosia 
ensikäynnillä 
N=119 
Lopullinen 
tutkimusmateriaali 
N=212 
Virhekirjauksia 
muistitutkimuksiksi 
N=17 
Muu kuin 
oirediagnoosi Z03.3 
N= 114 
Saivat muistihäiriö tai -
sairaus tai muun 
muistihäiriöitä aiheuttavan 
siarauden diagnoosin 
N=35 
Tietoja ei 
löytynyt 
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leikkauksen jälkitila tai aivokasvain) 3) Depressio tai muu psykiatrinen sairaus 4) 
Työuupumus tai stressi 5) Unihäiriö 6) Alkoholismi 7) Lukihäiriö tai oppimisvaikeus 8) Usea 
syy 9) Ei spesifistä syytä tai muistiongelmaa (lopullinen diagnoosi oli Z03.3 tai ei lopullista 
diagnoosia). 
 
Suppeampien diagnoosiluokkien suhteelliset osuudet määritettiin myös erikseen alle 65-
vuotiaiden ja 65-vuotiaiden tai vanhempien joukossa. Näiden tutkimuspopulaatioiden välisten 
tulosten erojen tilastollinen merkitsevyys määritettiin Pearsonin χ²-testillä.  
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5. TULOKSET  
 
KYS:n neurologisella poliklinikalla toteutui vuonna 2008 119 ensikäyntiä 
muistitutkimuksissa, joissa ei annettu potilaille muistisairausdiagnoosia, vaan oirediagnoosi 
Z03.3. Näiden 119 potilaan keski-ikä oli noin 55 vuotta. Potilaista 79 (66 %) oli alle 65-
vuotiaita ja 40 potilasta (34 %) oli  65-vuotiaita tai sitä iäkkäämpiä. Naisia ja miehiä oli lähes 
yhtä suuret osuudet koko potilasryhmässä (49 % ja 51 % ), mutta 65-vuotiaiden tai sitä 
vanhempien ryhmässä naiset olivat jonkin verran yliedustetumpia (55 %) ja taas alle 65-
vuotiaiden ryhmässä miehiä oli enemmän (54 %) (ks. taulukko 1).  
 
Taulukko 1. Potilaiden perustiedot. 
 Kaikki ikä < 65 ikä ≥65 
n, (%) 119 79 (66) 40 (34) 
keski-ikä (v) 55 45 74 
naiset, n (%) 58 (49) 36 (45) 22 (55) 
miehet n (%) 61 (51) 43 (54) 18 (45) 
Tulokset on ilmoitettu n (%) = potilaiden määrä (suhteellinen osuus) 
 
Suurin osa eli 93 (85 %) potilaista ei jäänyt seurantaan ensikäynnin jälkeen. Näistä potilaista 
8 tuli muistitutkimuksiin uudella lähetteellä viimeistään tutkimustietojen etsimisajankohtaan 
mennessä. 18 potilasta (15 %) jäi seurantaan. Seuranta-ajat vaihtelivat 2 kuukaudesta 36 
kuukauteen ja keskimääräinen seuranta-aika oli noin 16 kuukautta (SD= 9,6 kk). 
Mediaaniseuranta-aika oli 13 kuukautta. Neurodegeneratiivisen sairauden diagnoosin sai 21 
% potilaista (n=25), muusta aivoperäisestä sairaudesta kärsi 12 % (n=14) ja ei-aivoperäisestä 
sairaudesta 67 % (n=80) (ks. taulukko 2).  
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Taulukko 2. Lopulliset muistitutkimuksiin johtaneet tilat ja sairaudet luokiteltuina. 
 Frekvenssi (n) Osuus (%) 
Neurodegeneratiivinen 
sairaus 
25 21 
Muu aivoperäinen sairaus 14 12 
Ei aivoperäinen sairaus 80 67 
Yhteensä 119 100 
 
 
Tulosten mukaan suurin osa potilaista jäi ilman muisti-oireita selittävää diagnoosia - näiden 
potilaiden osuus oli 27 % (n=32). Näistä potilaista 2 jäi seurantaan ja keskimääräinen 
seuranta-aika oli 1,4 kk (SD=6,1 kk). Seuranta-ajat vaihtelivat 0 ja 33 kk välillä.  Toiseksi 
yleisimmäksi diagnoosiluokaksi muodostuivat potilaat, jotka lopulta saivat 
neurodegeneratiivisen sairauden diagnoosin tai sitä epäiltiin. Nämä potilaat edustivat 21 %:ia 
(n=25) koko potilasjoukosta. Lähes yhtä suuri osuus eli 20 % (n=24) koostui potilaista, joiden 
muistioireet selitti joko depressio tai muu psykiatrinen sairaus. Tästä sairausryhmästä 
ylivoimaisesti yleisin diagnoosi oli masennus. 13 % (n=16) potilaista saivat useita eri 
diagnooseja, jotka selittivät muistioireita. Tässä diagnoosiluokassa yleisimpiä diagnooseja 
olivat depressio ja muut psykiatriset sairaudet, unihäiriöt, työuupumus tai stressi ja 
alkoholismi. 12 % (n=14) kärsi jostain muusta aivo-orgaanisesta sairaudesta kuin 
muistisairaudesta. Työuupumus tai stressi löytyi potilaista 3 %:n (n=4) taustalta. 2 % (n=2) sai 
lukihäiriö- tai oppimisvaikeusdiagnoosin. Lisäksi 1 % (n=1) osuuden muodostivat 
alkoholismi- ja unihäiriödiagnoosin saaneet molemmat erikseen (ks. kuva 2). 
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Kuva 2. 
 
 
Ikäluokkavertailu paljastaa (ks. taulukko 3), että neurodegeneratiivista sairautta tai sen epäilyä 
esiintyi 65-vuotiailla tai vanhemmilla 50 %:lla (n=20) potilaista ja alle 65-vuotiailla 6 %:lla 
(n=5). Muun aivo-orgaanisen sairauden osuus oli nuoremmassa luokassa 15 % (n=12) ja 
vanhemmassa 5 % (n=2). Depressiosta tai muusta psykiatrisesta sairaudesta kärsi 27 % 
(n=21) nuorempien joukossa ja 8 % (n=3) vanhempien joukossa. Työuupumusta tai stressiä 
21 % 
 
27 % 
12 % 
20 % 
  
13 % 
3 % 1  % 
1 % 
2 % 
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esiintyi nuoremmilla  3 %:lla (n=2) ja vanhemmilla 5 %:lla (n=2). Nuorempien joukossa 
unihäiriöitä, alkoholismia tai lukihäiriötä tai oppimisvaikeutta esiintyi 1-3 %:lla (n=1-2), 
mutta vanhempien joukossa edellä mainittuja sairauksia ei esiintynyt lainkaan. Nuoremmilla 
potilailla muistioireita selitti usea syy 15 %:lla (n=12) ja vanhemmilla 10 %:lla (n=4). 
Muistiongelmien syy jäi selittämättömäksi tai muistioire oli kadonnut nuorempien joukossa 
29 %:lla (n=23) ja vanhemmilla 23 %:lla (n=9). Tilastollisesti merkittävästi 
tutkimuspopulaatiot erosivat neurodegeneratiivisen sairauden tai sen epäilyn ja depression tai 
muun psyykkisen sairauden osuuksien suhteen.  
 
Taulukko 3. Erotusdiagnostisten tilojen ja sairauksien osuudet eri ikäryhmissä ja niiden 
välisten erojen tilastolliset merkittävyydet. 
 Alle 65-vuotiaat 65-vuotiaat tai 
vanhemmat 
P-arvot  
Neurodegeneratiivinen 
sairaus tai sen epäily 
5 (6) 20 (50) 0,000 
Muu aivo-orgaaninen 
sairaus 
12 (15) 
 
2 (5) ns 
Depressio tai muu 
psykiatrinen sairaus 
21 (27) 
 
3 (8) 0,014 
Työuupumus tai stressi 2 (3) 2 (5) ns 
Unihäiriö 1 (1) - ns 
Alkoholismi 1 (1) - ns 
Lukihäiriö tai 
oppimisvaikeus 
2 (3) - ns 
Usea syy 12 (15) 4 (10) ns 
Ei spesifistä syytä, ei 
muistiongelmaa 
23 (29) 9 (23) ns 
Yhteensä 79 (100) 40 (100)  
Tulokset on ilmoitettu n (%) = potilaiden määrä (suhteellinen osuus), ns=not statistically 
significant eli ei tilastollisesti merkittävä 
 
 
 
 
 
 
 
47 
 
6. POHDINTA  
 
Tutkimustulosten perusteella vain murto-osa potilaista, jotka eivät muistisairausdiagnoosia 
saaneet, jäivät seurantaan muistipoliklinikalle. Koko aineistosta 15 % jäi seurantaan 
ensikäynnin jälkeen. Suurimmasta potilasryhmästä eli potilaista (n=32), joille ei löytynyt 
muistioireita selittävää diagnoosia tai muistioire oli vastaanottoon mennessä hävinnyt, jäi 
seurantaan vain noin 6 % (n=2). Huomion arvoista seurantatiedoissa oli lisäksi se, että 
potilaista, jotka eivät ensikäynnin jälkeen jääneet seurantaan vain noin 9 % tuli myöhemmin 
uudella lähetteellä uudestaan muistitutkimuksiin. Laajempien diagnostisten ryhmien suhteen 
tutkimustulokset olivat oletusten mukaiset. Suurimmalla osalla potilaista, jotka eivät 
ensikäynnillä saaneet muistisairausdiagnoosia ei todettu aivoperäisestä syystä johtuvia 
muistioireita ja vain 21 % todettiin lopulta neurodegeneratiivinen sairaus tai epäily siitä. 
Muuta kuin muistisairautta sairastavien osuus on erittäin suuri esimerkiksi sen takia, että 
nykypäivänä pyritään tunnistamaan muistisairaustapaukset mahdollisimman aikaisin 
potilaiden ennusteiden parantamisen ja toisaalta kustannusvaikutusten parantamiseksi. 
Muistisairauksien tuntemuksessa ja niiden erotusdiagnostiikan osaamisessa saattaa myös olla 
puutteita perusterveydenhuollossa, minkä vuoksi potilaita lähetetään tarpeettoman usein 
muistipoliklinikalle jatkotutkimuksiin. Toisaalta väestön koulutustason ja tietoliikenteen 
kehityksen vuoksi potilaat todennäköisesti myös hakeutuvat herkemmin lääkärin 
vastaanotolle muistiasioissa.  
 
Tutkimustulosten mukaan yleisin suppeampi diagnostinen ryhmä muodostui potilaista (noin 
27 %), joille ei löytynyt muistioiretta selittävää tekijää tai muistioire oli heillä tutkimuksiin 
tullessa jo väistynyt. Tälle mahdollinen selittävä tekijä voi olla se, että KYS:n 
muistipoliklinikalla ei ole pyritty tekemään muistioireita selittävää tarkkaa diagnoosia, jos 
eteneväluonteinen muistisairaus on jo suljettu pois. Masennusta esiintyi ilman 
muistisairausdiagnoosia jääneillä potilailla lähes yhtä paljon kuin neurodegeneratiivisia 
sairauksiakin (noin viidesosalla). Masennusdiagnoosin yleisyys johtuu todennäköisesti 
sairauden korkeasta esiintymisestä koko väestössä ja myös siitä, että masennusta on usein 
vaikea erottaa alkavasta muistisairaudesta ilman jatkotutkimuksia.  
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Huomattavin ero eri ikäryhmien välisten tulosten vertailussa oli neurodegeneratiivisten 
sairauksien esiintymisessä potilailla, joilla ei todettu muistisairautta ensikäynnillä. 65-
vuotiaissa tai vanhemmissa tämä diagnosoitiin lopulta jopa puolella tämän tutkimuksen 
potilaista, kun taas työikäisillä osuus oli alle 10 %. Tulos selittyy suurelta osin sillä, että 
muistisairauksien esiintyvyys kasvaa merkittävästi iän myötä. Toisaalta tulosta voi selittää 
myös työterveyshuollon erilaiset lähetekäytänteet ja puutteelliset perustutkimukset 
subjektiivisista muistioireista kärsiville työntekijöille. Mielenkiintoinen havainto tuloksista oli 
myös se, että masennusta ja muita psykiatrisia sairauksia esiintyy huomattavasti enemmän 
työikäisten joukossa.  
 
Tämän tutkimuksen seuranta-aikoihin liittyvät tulokset eroavat suuresti OYS:n 
muistipoliklinikan potilasaineistosta toteutetun tutkimuksen tuloksista. Niiden mukaan 
merkittävä osa (44 %) potilaista, joilla ei todettu tai edes epäilty muistisairautta ensimmäisten 
tutkimusten aikana jäivät seurantaan muistipoliklinikalle. Suuret erot OYS:n ja KYS:n välillä 
saattavat johtua siitä, että OYS:ssa on mahdollisesti useammin kuin KYS:ssä pyritty 
löytämään lopullinen selittävä tekijä muistioireille sen jälkeen, kun muistisairaus on jo 
poissuljettu (Remes ym. 2012).   
 
Muuta kuin neurodegeneratiivista sairautta, MCI:tä tai muusta aivo-orgaanisesta syystä 
johtuvaa muistihäiriötä sairasti tai ilman muistioiretta selittävää diagnoosia jäi KYS:n 
muistipoliklinikan työikäisestä, ensikäynnillä ilman muistisairausdiagnoosia jääneestä 
tutkimuspopulaatiosta 79 %. Vastaava osuus kaikista ensikäynneillä käyneistä on 
todennäköisesti jonkin verran pienempi, koska osalla työikäisistä saatettiin jo ensikäynnillä 
diagnosoida muistisairaus. Suurin osa ensikäynnillä muistisairausdiagnoosin saaneista oli 
kuitenkin yli 65-vuotiaita (Korpela 2013). Vastaava osuus oli pienempi etenkin OYS:n 
muistipoliklinikan työikäisessä tutkimuspopulaatiossa, jossa edellä mainittujen potilaiden 
osuus oli 64 %. Keski-Suomen keskussairaalassa vastaava osuus oli 69 %. Tulosten 
eroavuuteen vaikuttaa ainakin KYS:n työikäisen tutkimuspopulaation alhaisempi keski-ikä, 
joka oli 45 vuotta. OYS:n muistipoliklinikan työikäisten potilaiden keski-ikä oli 55 vuotta. 
Masennusta esiintyi alle 65-vuotiaiden joukossa KYS:n muistipoliklinikalla (27 %) jonkin 
verran enemmän kuin OYS:ssa (21 %) vastaavassa tutkimuspopulaatiossa. Toisaalta 
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työuupumusta ja unihäiriöitä esiintyi KYS:ssä työikäisten joukossa paljon vähemmän kuin 
OYS:ssa. Eroa tasoittaa kuitenkin se, että useaa syytä esiintyi samanaikaisesti melko paljon 
KYS:n työikäisten potilaiden joukossa (15 %), koska näiden samanaikaisten tekijöiden 
joukossa esiintyi  erityisen paljon unihäiriöitä ja työuupumusta tai stressiä (masennuksen 
lisäksi). Ilman muistioireita selittävää diagnoosia jäi tai muistioireet hälvenivät KYS:ssä 
työikäisistä potilaista 29 %:lta. OYS:ssa vastaava osuus oli 19 % (Remes ym. 2012, Karppi 
ym 2005).  
 
Tämän tutkimuksen mukaan 65-vuotiailla tai vanhemmilla potilailla esiintyi KYS:ssä 
muistisairauksia tai MCI:tä  suurin piirtein yhtä paljon  kuin Keski-Suomen keskussairaalassa 
vastaavasta tutkimuspopulaatiosta kyseisessä sairaalassa toteutettujen kahden tutkimuksen 
mukaan. Näistä toisen aikaisemman tutkimuksen mukaan Keski-Suomen keskussairaalassa 
muistisairaus- tai MCI-diagnoosin sai vuosina 2001-2002 käyneistä jopa 82 %. Toisen 
aikaisemman tutkimuksen mukaan vuonna 2004 ensikäynneillä käyneistä 77 %:lla todettiin 
muistisairaus tai MCI. KYS:n muistipoliklinikalla vastaava osuus oli todennäköisesti samaa 
luokkaa, koska muistisairausdiagnoosin ensikäynneillä saaneiden keski-ikä oli noin 73 +- 10 
vuotta eli ylivoimaisesti suurin osa näistä potilaista kuului 65-vuotiaiden tai sitä vanhempien 
ikäryhmään (Korpela 2013). Lisäksi niillä tähän ikäryhmään kuuluvilla potilailla, jotka eivät 
ensikäynnillä saaneet muistisairausdiagnoosia, todettiin kuitenkin lopulta 50 %:lla 
neurodegeneratiivinen sairaus tai epäily siitä (Karppi ym 2005, Lönnroos ym 2005). 
 
Tutkimuksen vahvuutena on se, että potilaista saatiin KYS:n potilastietojärjestelmästä 
seurantatietoja tietojenkeruuhetkeen asti (vuoden 2014 kesästä vuoden 2015 talveen). 
Potilaiden tietoja oli myös mahdollista katsoa useiden eri erikoisalojen potilaskertomuksista, 
minkä ansiosta saatiin selville muuallakin kuin neurologian poliklinikalla tehdyt lopulliset 
diagnoosit potilaille. Tutkimuksen vahvuutena on lisäksi se, että vuonna 2008 
muistisairausselvittelyjä ei tehty muualla kuin KYS:ssä Pohjois-Savon Sairaanhoitopiirin 
(PSSHP) alueella. Tutkimus antaa siis hyvän kuvan koko alueen muistisairauksien 
erotusdiagnostiikasta tuona aikana. 2010-luvulla on perustettu myös muita 
muistipoliklinikoita PSSHP:n alueelle. Tämän takia uudelleen tutkimuksiin lähetetyistä 65-
vuotiaista tai vanhemmista potilaista ei välttämättä ole seurantamerkintöjä KYS 
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sairauskertomuksissa. Tämä tutkimuksen heikkous tosin koskee vain iäkkäitä (65-vuotiaita tai 
vanhempia), sillä edelleenkin työikäiset lähetetään aina KYS neurokeskukseen 
muistitutkimuksiin. Vertailu ikäluokittain muistiongelmien syystä oli myös haasteellista eri 
tutkimusten välillä, koska tutkimusasetelmat olivat erilaiset. 
 
Tutkimuksen löydökset toivat merkittävää tietoa KYS:n muistipoliklinikan toiminnan 
tehokkuudesta ja diagnostiikan laadukkuudesta. KYS:n muistipoliklinikan onnistuneesta 
diagnostiikasta ja henkilökunnan ammattitaidosta kertoo se, että potilaat, jotka eivät 
ensikäynnin jälkeen jääneet seurantaan, eivät tulleet enää uudelleen muistipoliklinikalle 
tutkimuksiin uudella lähetteellä. Muistipoliklinikalla ei myöskään pidetty seurannassa 
sellaisia potilaita, joilla ei epäilty muistisairautta. Merkittävää tässä tutkimuksessa oli lisäksi 
sen tuoma uusi tieto iäkkäiden ihmisten muistisairauksien eri erotusdiagnostisten tilojen 
esiintyvyydestä väestössä. 
 
Tämän tutkimuksen pohjalta heräsi aiheita jatkotutkimuksille etenkin työikäisten 
muistioireiden selvittelystä työterveydenhuollossa. Olisi tärkeää saada selvitettyä, miksi 
työterveyshuollossa ei pystytä tunnistamaan depressiota ja muita muistisairauksien 
erotusdiagnostisia sairauksia tai tiloja. Tätä täytyisi tutkia selvittämällä työterveyshuollossa 
tehdyt tutkimukset ja analysoida työterveyshuollosta muistipoliklinikalle tulleita lähetteitä ja 
niiden laatua. Muistisairaudet on toisaalta tärkeää diagnosoida mahdollisimman varhaisessa 
vaiheessa taudin ennusteen parantamisen vuoksi, mutta toisaalta tarpeettomat 
muistitutkimukset erikoissairaanhoidossa kuluttavat turhaan terveydenhuollon resursseja. 
Jatkotutkimuksilla olisi aiheellista myös selvittää, miksi KYS:n muistipoliklinikalla on 
päädytty pitämään muusta kuin muistisairauksista kärsiviä potilaita huomattavasti vähemmän 
seurannassa kuin OYS:n muistipoliklinikalla (Remes ym. 2012).  
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7. YHTEENVETO  
 
Tulosten mukaan suurin osa eli noin 85 % potilaista ei jäänyt seurantaan ensikäynnin jälkeen 
KYS:n muistipoliklinikalle. Näistä potilaista vain 9 % tuli myöhemmin uudella lähetteellä 
uusiin muistitutkimuksiin KYS:n muistipoliklinikalle, mikä kertoo poliklinikan lääkäreiden 
onnistuneesta diagnostiikasta. Keskimääräinen seuranta-aika oli noin 16 kk (SD=9,6 kk). 
Niistä potilaista, joille ei löytynyt muistioireita selittävää diagnoosia tai muistioire oli 
vastaanottoon mennessä hävinnyt, jäi seurantaan vain noin 6 %. 
 
Tämän tutkimuksen tulosten mukaan merkittävälle osalle potilaista (27 %), joille ei 
ensikäynnillä diagnosoitu muistisairautta, ei löydetty lopultakaan muistioiretta selittävää 
tekijää tai muistioire oli väistynyt tutkimuksiin tuloon mennessä. Muistisairauksien 
erotusdiagnostisista tiloista yleisimpiä olivat masennus tai muu psykiatrinen sairaus, joita 
todettiin noin viidesosalle potilaista. Toisaalta noin viideosalle potilaista diagnosoitiin 
kuitenkin lopulta muistisairaus tutkimuksen seuranta ajan loppuun mennessä. Muistioireille 
löytyi useita eri syitä noin 13 %:lla potilaista ja tässä luokassa yleisimpiä diagnooseja olivat 
depressio ja muut psykiatriset sairaudet, unihäiriöt, työuupumus tai stressi ja alkoholismi. 12 
%:lla potilaista diagnosoitiin muu aivo-orgaaninen sairaus kuin neurodegeneratiivinen 
sairaus. Muistihäiriöiden erotusdiagnostisista tiloista esiintyi jonkin verran (yhteensä alle 10 
%) myös stressiä tai työuupumusta, lukihäiriöitä tai oppimisvaikeuksia, alkoholismia ja 
unihäiriöitä. 
 
Työikäisistä KYS:n muistipoliklinikalle tulleista potilaista diagnosoidaan lopulta vain pienelle 
osalle  muistisairaus. Suurimmalle osalle työikäisistä potilaista ei löydy muistioiretta 
selittävää syytä tai heille diagnosoidaan masennus tai muu psykiatrinen sairaus. 65-vuotiasta 
tai tätä vanhemmista potilaista taas suurimmalle osalle diagnosoidaan neurodegeneratiivinen 
sairaus. Muistioireiden syiden selvittelyä tulisi tämän vuoksi tehostaa etenkin 
työterveyshuollossa, jotta vältyttäisiin turhilta jatkotutkimuskäynneiltä 
erikoissairaanhuollossa. Aihetta jatkotutkimuksille olisi perus- ja työterveydenhuollon 
perustutkimus- ja lähetekäytänteissä muistioireista kärsivien potilaiden kohdalla. 
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